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L’Association américaine pour |’étude et le traitement des maladies 
rhumatismales a fait une classification de ces affections en tenant compte 
de leur causalité et les groupe ainsi : 


A. Les affections d’origine infectieuse. 


B. Les affections d’origine infectieuse probable comprenant en 
particulier : 

1° La fiévre rhumatismale ; 

2° L’arthrite rhumatoideé et ses quatre sous-groupes: la forme de 
l’adulte, la forme juvénile (ou maladie de Still), la forme psoriasique et 
la forme ankylosante ; 


3° Les rhumatismes par infections associées. 


C. Les atteintes dégénératives articulaires mieux connues sous le 
nom d’ostéo-arthrite hypertrophique, dégénérative, etc., qu’elles soient 
localisées ou généralisées et, enfin, dans cing: autres catégories, toutes les 

* Travail présenté 4 Ia Société médicale des hépitaux universitaires de Québec, 
le 14 décembre 1956. 
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formes dont |’étiologie prouvée ou soupconnée est métabolique, dissé- 
quante, traumatique, non classées. 

L’affection qui nous intéresse particuliérement, c’est-a-dire la 
spondylite ankylosante est aussi appelée maladie de Pierre-Marie, ou 
maladie de Marie-Strumpell, ou spondylitis ossificans ligamentosa 
(Knagg’s) ou, encore mieux, arthrite atrophique de la colonne vertébrale. 
Son étiologie infectieuse demeure encore douteuse ; certains chercheurs 
Jui soupcgonnent une origine endocrinienne d’aprés certaines expériences 
sur les corticostéroides. 

Ce n’est pas sans raison que la spondylite ankylosante est class¢ée 
dans le groupe des arthrites rhumatoides, dites atrophiques, car il faut 
se souvenir que le spondylitique présente trés frequemment des atteintes 
périphériques rhumatoides typiques et il semble que rien ne puisse 
opposer a ce que I|’on considére I|’atteinte vertébrale comme une locali- 
sation particuliére d’une affection commune, méme si le phénoméne de la 
calcification ligamentaire semble quelque peu déroutant. 


On connait généralement assez bien les phénoménes articulaires qui 
conduisent a la période d’état de Il’arthrite rhumatoide. Tout d’abord, 
nous observons une réaction de la synoviale qui devient congestive et 
s’épaissit en prenant un aspect rougi, puis, peu aprés, |’apparition d’une 
quantité plus ou moins abondante de liquide synovial qui gonfle et 
distend I’articulation. 

Si la maladie continue d’évoluer, il y a formation de membranes 
qui s’étendent dans la cavité en recouvrant les cartilages articulaires ; 
cette membrane est dite pannus et cause, a la fin, des adhérences plus 
ou moins étendues. 

Plus tardivement, on observe sur ce pannus des granulations qui 
vont éroder le cartilage Iui-méme, en méme temps qu’apparait fre- 
quemment dans la médullaire une activité nouvelle, peut étre occasionnée 
par la congestion capillaire, qui fait que du tissu ostéoide se forme en 
direction du cartilage et vient le pénétrer et |’éroder ou encore, s’infiltre 
dans les interstices déja formés par Jes granulations du pannus ; le 
résultat final est une prolifération osseuse qui soude I’articulation. 


On doit cependant considérer que Ja colonne vertébrale comporte 
deux types d’articulations, soit des diarthroses ot les phénoménes se 
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passent tels que décrits plus haut, soit des articulations semi-mobiles, 
ou synarthroses, dont la constitution anatomique entraine des phéno- 
ménes particuliers : d’abord, une dégénérescence des anneaux fibreux 
suivie de la formation de granulations ostéoides qui, 4 leur tour se trans- 
forment en ostéophytes et, enfin, une ostéoporose des corps vertébraux et 
une calcification des ligaments vertébraux. 


Il va sans dire que ces phénoménes décrits sont justifiés par de trés 
nombreuses observations faites a l’occasion d’interventions chirurgicales 
et de biopsies chez des malades atteints d’arthrite rhumatoide périphé- 
rique ou de spondylite ankylosante, ou des deux 4 la fois, confirmant ainsi 
’hypothése déja posée d’une localisation particuliére d’un cas général. 
Mais il y a une différence importante quant au sexe, car si l’arthrite 
rhumatoide atteint trois femmes pour un homme, la spondylose renverse 
largement Ia proportion en affectant neuf hommes pour une femme. 
C’est une maladie du jeune adulte, puisqu’elle se rencontre généralement 
entre 25 et 30 ans, trés rarement aprés 35 ans. 


Quand donc, un homme jeune de 25 a 35 ans se présente en clinique 
avec des douleurs, de Ia raideur, des spasmes musculaires et une diminu- 
tion de l’amplitude des mouvements de sa colonne en rotation ou en 
flexion et que, de plus, la vitesse de sédimentation s’éléve 4 30 mm ou 
plus aprés une heure, on est immédiatement orienté vers la possibilité 
d’une spondylose rhizomélique. Le diagnostic est confirmé par |’examen 
radiologique qui en révéle les signes en tout ou en partie. 


Le début se fait presque toujours aux articulations sacro-iliaques 


pour gagner progressivement la colonne et les apophyses articulaires. 
On voit donc dans le méme ordre au tout début, que les interlignes sacro- 


iliaques apparaissent mal définis et qu’il y a de l’ostéoporose de voisinage. 
Plus tardivement, on constate de la sclérose marginale de type granulé 


ou uniforme et, enfin, au stage avancé, un envahissement par pontage 
osseux des interlignes sacro-iliaques. La colonne selon le stage montre 
un aspect équarri des vertébres et un degré plus ou moins avancé de calci- 
fication ligamentaire. Plus tardivement, on constate que les articulations 
apophysaires sont débalancées, désajustées, pincées mais que, cependant, 
les interlignes interverteébraux demeurent toujours indemnes. Enfin au 
stage de l’ankylose, Ia colonne se décalcifie. 
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II existe également quelques signes accessoires que I’on rencontre 
occasionnellement et qui sont principalement une atteinte de la symphyse 
pubijenne ou de la tubérosité ischiatique, celle-ci se produisant par atteinte 
préalable de la bourse ischiatique. Un certain pourcentage de ces 
patients présente également des atteintes périphériques de type rhuma- 
toide banal. Le diagnostic radiologique différentiel ne préte guére A 
confusion, car il y a une différence nette entre les ostéophytes de I’arthrite 
hypertrophigue et les syndesmophytes de la spondy lose. 

L’ostéite iliaque condensante se rencontre chez la femme enceinte 
et n’atteint generalement qu’une articulation ; |’interligne est respecté. 

La tuberculose ne touche également qu’une articulation et se mani- 
feste surtout par de l’ostéoporose. 

L’ostéomyélite produit une destruction étendue et précoce ; |’at- 
teinte goutteuse de I’articulation sacro-iliaque est une rareté dans nos 
milieux. 

Que peut-on faire pour ces patients? Le traitement médical soulage 
certes les douleurs, mais il semble qu’il n’apporte pas de guérison ni de 
soulagement permanent et que dés la suspension de Ia médication, tout 
recommence. Le traitement radiothérapique n’est pas nouveau puisque, 
dés 1898, il en est fait mention dans le traitement des arthrites. Dés 
1925, une série de 400 cas d’arthrite rhumatoide est présentée par 
Staunig. Mais c’est en 1935 que le traitement radiothérapique est plus 
exactement utilisé pour le traitement de la spondylite par Sir Gilbert 
Scott qui rapporte des succés intéressants en utilisant de grands champs 
pour des bains thoraciques et lombaires. Depuis lors, les méthodes se 
sont multipliées et perfectionnées. 

A l’hépital Middlessex, de Londres, on a enregistré 700 cas de 
spondylose qui furent traités par la radiothérapie dont 277 furent 
suivis pendant cing ans et plus. Avant d’en analyser les résultats, voyons 
d’abord le but du traitement de méme que les avantages et les inconve- 
nients qui en découlent. 

Le premier résultat obtenu est le soulagement de Ia douleur qui 
survient rapidement soit dans la premiére moitié de la période nécessaire 


au traitement. La radiothérapie arréte également |’évolution de la 


maladie, abaisse le taux de Ia sédimentation et, d’une facon encore incom- 
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prise, fait disparaitre |’atteinte périphérique des épaules, des genoux, des 


coudes et des hanches. 

Par ailleurs, il ne modifie aucunement, de facon immédiate ou tardive 
l’aspect radiologique. II ne porte aucunement atteinte aux poumons, aux 
vaisseaux, au foie, aux reins ou au tube digestif. 

Les inconvénients immédiats mais temporaires sont une leucopénie 
passagére qui disparait en quelques semaines avec ou sans médication, une 
thrombocytopénie occasionnelle qui cédéspontanément deés la fin du traite- 
ment. Parfois un certain état nauséeux par mal des rayons apparait ; il 
est toujours facilement controlé par l’administration d’antihistaminiques. 

La technique que nous employons actuellement nous a été donnée par 
’école anglaise et comporte simplement I’administration en vingt séances 
reparties dans un mois, d’une dose de 2 175 roentgens a la peau, distribuée 
sur un champ qui couvre toute Ja colonne depuis |’occiput et comporte 
également les deux interlignes sacro-iliaques, de telle sorte que l’ensemble 
du champ traité prend la forme générale d’un T majuscule dont la partie 
verticale est exagérée par comparaison a la partie transversale. 

Nous divisons ce champ en quatre parties secondaires ou segments 
dont trois couvrent la colonne et un couvre le sacrum et Jes articulations 
sacro-iliaques. Nous traitons alternativement ces champs 4 raison de 
deux par jour jusqu’a la dose désirée en quatre semaines. 

La largeur de ces champs ne dépasse jamais sept centimétres mais 
la longueur peut varier selon les sujets. 

Les quelques difficultés techniques rencontrées sont le danger des 
recoupages qui peut étre évité par une distance plus grande et un centrage 
soigné, l’atteinte des bourses et des testicules que J’on prévient par un 
masque de plomb, une distance suffisante et une orientation spéciale du 
faisceau. 

Enfin Ia femme pose un probléme particulier au traitement des 
articulations sacro-iliaques du fait de la présence des ovaires. On arrive 
cependant a contourner la difficulté en traitant chaque interligne séparé- 
ment et en orientant le faisceau de telle sorte que si la jeune femme repose 
sur le cdté opposé au cdté traité, l’ovaire supérieur descend dans la 
cavité abdominale pendant que le rayon principal sort par le plan de 


“) ee eye e 
lepine iliaque antéro-supérieure. 
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Nous utilisons un rayonnement dont Ia C.D.A. est de 1,9 Cu sous 
une tension de 220 K.V. a 70 centimétres D.P.A. 

Au cours du traitement, on voit apparaitre, a partir de la douziéme ou 
quinziéme journée, un érythéme discret qui devient parfois assez vif dans 
la derniére semaine et régresse complétement par la suite sauf chez les 
patients 4 peau brune qui présentent une pigmentation plus permanente. 

Quels sont les résultats de ce traitement? Avant de les analyser, 
il faut tout d’abord définir les critéres d’appréciation. 


Dans le milieu de Londres une classification trés simple divise 


’évolution de la maladie en trois stages : le stage 1 ot la maladie est 
active mais localisée aux articulations sacro-iliaques, 4 la colonne lom- 
baire, ou aux deux ; Je stage 2 ot Ia maladie est active mais affecte 
toute Ja colonne ou presque tovte la colonne, mais sans grande calcifi- 
cation ligamentaire ; le stage 3 od toute [a colonne est intéressée avec 
calcifications ligamentaires marquées. 


Les résultats du traitement chez les patients ainsi classifiés sont les 
suivants : 


I. Résultats immédiats (277 cas) : 
69 pour cent sont améliorés ; 


69 pour cent sont améliorés ; 
54 pour cent sont améliorés. 


Au stages 1 et 2 les résultats indiquent que la colonne entiére est 
indolore et mobile. 

Au stage 3, l’appréciation n’affecte que le segment qui était encore 
évolutif et douloureux au moment du traitement. 


II. Résultats tardifs (trois A cing ans) : 








Disparition Mobilité 
de Ia douleur trés améliorée 





76% non affectée 
73% 53% 
100% 37% 
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Aucun des patients sous observation n’a évolué jusqu’a l’ankylose 
cyphotique caractéristique des patients non traités. 

Nous avons eu I’occasion, dans notre Service a |’H6pital de l’Enfant- 
Jésus de traiter, depuis 1951, cinquante et un patients atteints de cette 
affection et la compilation des résultats obtenus nous donne des résultats 
comparables a ceux de |’expérience anglaise. 


Nous n’avons observé aucun trouble grave. Plusieurs objections 
ont été faites A ce traitement, entre autres, le danger théorique des radia- 
tions administrées 4 une si grande quantité de tissus hémoformateurs 
chez les jeunes. Nous pouvons répondre que les observations de certains 
cas remontent a dix ans et plus et qu’aucune alarme n’existe de ce cété. 
En effet, la dose apparemment élevée est en réalité plutét faible aux 
corps vertébraux puisqu’elle n’est que d’environ 45 pour cent de la dose 
mesurée 4 la peau. D’autres ont mentionné la possibilité de mutations 
genétiques par irradiation indirecte des testicules. Ce danger comme 
nous l’avons déja indiqué est facilement évité en prenant les précautions 
d’installer le malade convenablement et en orientant le faisceau de 
radiation de facon a ce que son bord inférieur soit perpendiculaire a I’axe 
longitudinal de la colonne vertébrale. 


On peut donc conclure qu’il s’agit [4 d’une méthode qui peut rendre 
de grands services aux patients atteints de ce mal chronique et gqu’il n’y a 
vraiment pas de raison valable de priver ces patients d’un traitement qui 
leur permet une vie normale quelle que soit leur occupation 4 condition 
que le diagnostic soit bien posé et Ie traitement actif. Parmi les patients 
que nous avons eu I’occasion de traiter, il y avait des macons, des char- 
pentiers, des briqueleurs et des militaires de carriére qui sont tous retour- 
nés 4 leurs occupations. 

S’il est vrai que le traitement peut étre fastidieux pour le radio- 
thérapeute qui le répéte tout au long des années, il n’en demeure pas 
moins vrai que c’est une bien grande consolation pour le médecin de voir 


la satisfaction des patients qui le quittent soulagés et guéris, pleins de 


confiance dans une vie qui s’annonce dorénavant plus souriante. 

Mais a chacun son da; si la thérapie arréte la maladie, elle ne 
redonne pas au malade sa souplesse. Ici, il faut compléter le traitement 
par des exercices de gymnastique particuliére qui ont I’effet de faire 
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réecupérer une souplesse oubliée. IIs sont concus pour les différents 
segments de la colonne et maintiennent un maximum de flexion, d’exten- 
sion et de rotation. IIs contribuent 4 augmenter et A conserver I’ expan- 
sion thoracique qui disparaitrait autrement par atteinte des articulations 
costo-vertébrales et porterait un préjudice sérieux au potentiel vital du 
malade. 

Ces exercices, il faut les démontrer patiemment au malade, lui en 
expliquer le but et l’importance et, surtout, s’assurer qu’il les fera tous les 
jours de sa vie sous peine de perdre les gains obtenus. 

Nous terminons en répondant d’avance a une question que certains 
ont peut-étre a l’esprit : « Si ca ne marche pas, qu’est-ce qui arrive? » 

II arrive trés rarement que ca ne marche pas. Dans ces cas, il ne 
faut pas perdre espoir puisque, aprés six mois, si les signes d’évolution sont 
assez sérieux, on peut répéter le traitement sans danger grave. C’est la 
un argument de plus en faveur de son innocuité. 


RESUME 


La spondylose rhyzomélique est située dans le cadre de I’arthrite 
rhumatoide en suivant la classification de |’American Association for 
Studies of Rheumatic Diseases. Aprés quelques considérations sur |’évo- 
lution, un traitement combiné de radiothérapie et de physiothérapie est 
exposé avec ses avantages et ses inconvénients qui semblent minimes en 
regard des avantages considérables obtenus. 
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LA SOLUTION S1 
(Phénergan-Largactil-Démerol) 


MEDICATION SEDATIVE EN OBSTETRIQUE * 


par 


Bernard PARADIS, F.1.C.s. 
R. DUCHESNE, A. LAMONTAGNE, A. JOBIDON et A. TARDIF 


de l’Hépital Saint-Francois-d’ Assise 


Le grand principe reconnu depuis toujours en médecine primum non 
nocere s’avere fondamental en regard de la médication sédative en obsté- 
trique. La douleur des parturientes doit étre soulagée, mais non au 
peril d’une vie. Les statistiques sont parfois malheureusement trop 
éloquentes a ce sujet. La mortalité foetale par hypersédation est un 
accident thérapeutique, tout comme I’absence de sédation est un échec. 
Il yaunoptimum a obtenir. L’accident thérapeutique n’est qu’en partie 
lhéritage du médicament ; c’est trés souvent le résultat du terrain de 
individu ou de sa sensibilité, du mode d’administration comme du 
matériel utilisé et, en somme, c’est le résultat de multiples convergentes. 
Toute thérapeutique n’a de valeur qu’en symbiose avec la surveillance 
médicale. Sur une statistique de 2 605 anesthésies en obstétrique, dans 
un travail présenté en juin 1955, Il’un de nous (R. D.) a trouvé que la 
reanimation foetale variait de 15 4 40 pour cent selon les substances 
utilisées. 


* Travail présenté 4 la Société médicale des hépitaux universitaires de Québec, 
le 16 novembre 1956. 
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En collaboration avec le docteur Brault, nous avons expérimenté 
chez des primipares un ensemble de produits dont les propriétés physio- 


pharmacologiques nous semblaient se rapprocher théoriquement de cet 
optimum thérapeutique recherche. 

Le but de toute sédation chez une parturiente en travail est de 
bloquer en partie ou totalement Iles conducteurs douloureux de l’utérus 
sans troubler I’activité motrice utérine, de préserver Ia vie foetale et de 
prévenir ce qu’on appelle communément le choc obstétrical, choc d’étio- 
logie traumatique ou non, mais toujours a genése neurovégetative. 


L’innervation autonome de I’utérus conduit 4 une médication 
s’attaquant d’abord et avant tout au systéme neurovégétatif. L’utérus 
recoit son innervation extrinséque de trois sources principales. Premiére- 
ment, les fibres motrices du muscle utérin lisse, fibres efférentes, partent 
des ganglions sympathiques thoraciques hauts, voyagent dans le plexus 
aortique, dans le glanglion coeliaque pour descendre le long des vaisseaux 
hypogastriques et des artéres utérines dans le glanglion de Frankenhauser, 
d’ou ensuite les fibres passent directement dans Ie muscle utérin. Deu- 
xiémement, Jes fibres sensitives utérines sont des fibres viscérales affé- 
rentes qui voyagent a travers les onziéme et douziéme ganglions thora- 
ciques. Troisiémement, la partie inférieure de I’utérus et le col recoivent 
leur innervation des plexus sympathique et parasympathique communi- 
quant avec les deuxiéme, troisitme et quatriéme nerfs sacrés. Les 
fibres viscérales efférentes qui, croit-on, sont motrices du muscle longi- 
tudinal du segment inférieur de I’utérus et des fibres circulaires du col, 
voyagent a travers les nerfs parasympathiques pelviens. La médication 
est essentiellement une médication neurovégétative autonome. 


La rachianesthésie a la neuviéme dorsale remplit toutes les conditions 
d’une anesthésie physiologique, mais de multiples raisons en rendent sa 
réalisation impossible comme sédation en cours de travail. La médication 
théoriquement doit aider 4 diminuer la transmission des réflexes doulou- 
reux soit aux ganglions des voies afférentes sensitives, soit aux centres 
diencéphaliques ; elle doit encore diminuer I’activité parasympathique 
pelvienne en diminuant I’activité des fibres viscérales efférentes motrices 
du segment inférieur de |’utérus et des fibres circulaires du col, tout en 
conservant I’activité des fibres motrices efférentes du muscle utérin. 
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Aucune substance n’a, a notre connaissance, cet effet miraculeux de 
soulager tout en gardant I’efficacité motrice comme tout en préservant la 
vie foetale. Certaines substances par contre, en s’unissant, renferment 
des propriétés potentialisatrices permettant des actions diverses et variées 
4 des doses fortement diminuées minimisant ainsi les effets secondaires du 
surdosage. 


II existe en pharmacodynamie un fait presque général que !’on qua- 
lifie d’effet contraire. C’est-a-dire qu’un grand nombre de médicaments 
et specialement ceux du systéme neurovégétatif ont des réactions com- 
plexes et contradictoires : ils ont un seuil au-dessous duquel on voit 
apparaitre un effet opposé. Cette notion explique qu’une substance 
puisse avoir un effet parasympathicomimétique, telle la morphine par 
exemple, qui contracte le petit intestin 4 dose légére et un effet contraire, 
parasympathicolytique, 4 plus haute dose ou par potentialisation par un 
autre produit, telle la morphine qui paralyse l’intestin. Cet effet 
contraire obéit aussi a |’état de I’individu, selon qu’il est normal ou malade 
en repos ou en activité. Ainsi |’atropine qui éléve la tension chez un 
sujet normal I’abaisse chez un hypertendu. Le phénobarbital qui 
déprime le systéme nerveux central peut aussi entrainer un état d’exci- 
tation psychomotrice. Le Phénergan est un sédatif remarquable ; il 
met au repos le systéme neuro-végétatif et favorise le sommeil ; il peut 
aussi causer des réactions psychomotrices voisines de I’ébriété. 


Nous avons di faire un rappel de cette notion générale de I’effet 
contraire en thérapeutique, laquelle notion éclaircira certaines réactions 
contradictoires dans I|’usage des médicaments étudiés dans ce travail. 


Le docteur Brault a collaboré avec nous dans notre effort en vue de 
diminuer l’usage des barbituriques et de trouver une médication sédative 
moins déprimante pour le bébé et a utilisé chez cent de ses primipares la 
solution S1. Elle consiste en 500 cm3 d’un soluté dextrosé 4 cing pour 
cent contenant 25 mg de largactil, 50 mg de phénergan et 100 mg de 
demerol. La solution est utilis¢ée en perfusion intraveineuse, au débit 
de 10 4 60 gouttes 4 la minute, selon l’intensité des douleurs. Le seul 
barbiturique utilisé Pest au tout début du travail avant l’injection du 
cocktail. On a utilisé 1,5 4 3,0 grains de carbrital, pour la raison de 


’ o 2s F ‘ pcos ; ‘ 
l'association du barbiturate A un dérivé de l’acide carbonique dont les 
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propriétés sédatives par dépression du cortex corrigent ou. minimisent 
l’effet contraire de |’excitation. Les barbituriques diminuent [a venti- 
lation pulmonaire, causent I’hypnose et passent dans Ie placenta. Nous 
n’utilisons les barbituriques que comme préparation a la sédation et non 
au cours du travail proprement dit. La médication unique utilisée 
comme sédation fut le cocktail de Largactil-Phénergan-Démerol. 


Le demerol n’est pas un dérivé de Ila morphine comme |’on pense 
frequemment, mais un ester éthylique de I’acide méthyl-phényl-pipé- 
ridine-carbonique (chlorhydrate). I! posséde une action analgésique 
centrale comparable a celle de la morphine et antispasmodique du type 
atropine-papavérine. II diminue I’excitabilité du parasympathique en 
déprimant les fibres efférentes : ce qui explique la dilatation souvent 
rapide du col, par paralysie des fibres viscérales motrices du col et du 
muscle longitudinal de J’utérus. II] déprime également les centres 
nerveux et il est détruit presque totalement dans l’organisme. A des 
doses élevées, il a des effets contraires et cause de I’hypoxie foetale par 
ralentissement de I’amplitude et du rythme respiratoires. Son action est 
potentialisée par le largactil et le phénergan ce qui explique I’action 
sédative de 20 4 30 mg de Démerol pour un travail de quatre a six heures, 
dose diminuée a Ja moitié ou au tiers de Ia dose habituelle. 


Le 4560RP ou largactil est un dérivé de Ia phénothiazine soluble 
dans |’eau et 4 pH nettement acide (4,0 4 6,5). I] a été utilisé pour son 
action adrénolytique, hypnotique et surtout narcobiotique comparable 
a un effet d’engourdissement, son effet antichoc de blocage du pouvoir 
réactionnel de I’hypophyse aux agressions, et aussi pour son pouvoir 
potentialisateur. Ce pouvoir potentialisateur renforcit et prolonge 
action des antalgiques comme le démerol et Ia morphine, prépare et 
renforcit l’action des anesthésiques généraux et des curarisants, et en 
diminue les doses utiles. I] renforcit également les effets de |’alcool ce 
qui peut étre intéressant 4 connaitre. II protége Ia dépression respi- 
ratoire : la respiration est profonde et amplifiée. I] diminue les vomisse- 
ments. 


Son parent, le 3277RP ou phénergan, également un dérivé de la 
phénothiazine a été utilisé pour son action antihistaminique, mais 


surtout pour ses actions hypnotiques et amnésiques fortes, antalgi- 
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ques et anti-choc, par diminution de la sensibiliteé chimique du glomus 
carotidien. 

Nous avons perfusé cette association pharmaceutique et nous avons 
constaté que cette médication neuro-autonome mixte 4 tendance adréna- 
lolytique plus que sympathicolytique vraie, d’une part, et parasympa- 
thicolytique, d’autre part, a favorisé le travail normal de la parturiente 
tout en calmant ses douleurs et en causant une amnésie compléte ou 
satisfaisante. Cette association médicamenteuse mixte agit dans le sens 
de Ia rachianesthésie 4 D9. Elle renforcit I’action des fibres motrices 
hautes de l’utérus, diminue les voies sensitives afférentes et déprime 
également les voies nerveuses motrices du segment longitudinal inférieur 
et des fibres circuJaires du col. Cette association pharmacodynamique 
permet donc une réduction de la durée du travail, grace a des contractions 
plus réguliéres et plus fortes. 


Les anesthésies de I’accouchement furent dans 96 pour cent des cas 
des anesthésies d’inhalation de N?O plus C*H® dont 84 pour cent avec 
curarisant de C!® et 16 pour cent sans C"® et quatre pour cent de rachia- 
nesthésies. 


L’Age moyen des parturientes fut de 26,5 ans, avec des extrémes de 
17 et 38 ans. La quantité moyenne de solution utilisée fut de 388 cm3, 
avec des extrémes de 50 cm3 pour travail de deux heures, et de 675 cm3 
pour un travail de 5,75 heures. La durée moyenne du travail fut de 4,5 
heures, avec des extrémes de une et de vingt-trois heures. Nous enten- 
dons ici par travail, le travail vrai qui s’étale du début de Ja perfusion 
sedative, soit environ a une dilatation variant de 25 4 30 sous. La séda- 
tion et l’amnésie..furent satisfaisantes dans 88 pour cent des cas. La 
reanimation foetale, si l’on tient compte de sept pour cent de conditions 
pathologies graves chez la mére et de un cas de gemellité, fut de deux pour 
cent, soit un cas de-réanimation d’une minute et un cas de dix minutes. 
Quatre autres cas recurent de l’oxygéne, mais avaient une respiration 
spontanée et ne doivent donc pas: étre considérés comme des cas de 


reanimation. La durée-‘moyenne des accouchements fut de 43 minutes. 
En comparaison avec la statistique:publiée par I’un de nous (2) et qui 
portait sur 2 605 cas, nous constatons que I’association démerol-hyoscine 


a entrainé 15 pour cent de réanimation, |’association de barbiturique rectal 
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avec démerol-hyoscine, 53 pour cent de réanimation, celle de barbiturique 
oral et de démerol-hyocine, 25 pour cent de réanimation et, enfin, |’uti- 
lisation du somnifére intraveineux, 40 pour cent de réanimation. 


Nous nous éloignons donc considérablement du baréme ancien de 
réanimation avec un pourcentage aussi bas que celui de deux pour 
cent. 


I] est a noter I’incidence de cing cas d’inertie utérine importante 
immédiatement aprés I’expulsion du placenta, dont un choc hémorragique 
passager. Madame J. de C., agée de 25 ans, dont l’état général est bon, 
a un travail de sept heures et recoit 500 cm3 de cocktail. L’accouchement 
dure 45 minutes. La patiente est anesthésiée au N?O avec C?H° et trois 
mg de C'®. Le bébé, male, respire spontanément. La patiente saigne 
aprés la délivrance et recoit un dérivé d’ergot intra-utérin du méthyl- 
ergobazine. L’hémorragie s’aggrave. La tension artérielle chute a 
30 mm. On administre conjointement 500 cm3 de soluté glucosé de 
500 c.c.3 avec 10 unités de pitocin et 500 cm3 de subtosan. L’utérus se 
contracte aprés quatre minutes. La tension artérielle remonte a sa 
valeur normale (100 mm Hg) et la patiente va bien. Ce saignement par 
inertie s’est répété quatre autres fois aussi brutalement et nous notames 
qu’il coincidait avec l’injection intraveineuse d’un dérivé d’ergot. 
C’était Ja cause. II est d’importance capitale lors de l'utilisation du 
cocktail de ne jamais administrer des dérivés d’ergot aprés la délivrance, 
mais un dérivé de la rétro-hypophyse, comme le pitocin, en injection 
intramusculaire ou intraveineuse diluée dans un soluté de glucose a cing 
pour cent. Normalement les alcaloides de l’ergot de seigle excitent la 
contracture utérine d’une action tétanisante sans phase de repos, alors 
que le pitocin permet une détente musculaire. La rétro-hypophyse 
exerce son action sur l’utérus gravide A terme mais également aprés la 
délivrance naturelle et compléte. Les dérivés de l’ergot sont des sympa- 
thicolytiques qui paralysent Jes terminaisons nerveuses sympathiques, 
causent des changements vasculaires qui se traduisent inégalement dans 


les divers segments artériolaires et sont fortement adrénalolytiques. 


La potentialisation de cette action adrénalylotique par le largactil égale- 
ment fortement adrénalolytique conduit A cet effet contraire en thera- 
peutique, dont nous avons parlé au début. 





Avril 1957 LavaL MEDICAL 461 


II survient alors le phénoméne curieux au premier abord, mais 
pharmacologiquement logique que |’injection d’un dérivé d’ergot con- 
tribue 4 renforcir ou causer |’inertie utérine plutét qu’a le contracter. II 
faut connaitre cette notion si on ne veut pas avoir d’incidents. La mor- 
talité foetale et maternelle fut nulle. La quantité moyenne de démerol 
administrée ne fut que de 77,6 mg avec une dose minimum de 10 mg. 


CONCLUSION 


La médication sédative par l’association phénergan-largactil-déme- 
rol dans un soluté dextrosé 4 5 pour cent en perfusion intraveineuse a 
diminué la réanimation foetale dans notre milieu de 15 a 2 pour cent 
sans aucun incident grave. 

La série porte sur cent cas de primipares accouchées par le docteur 
Brault. Les deux premiéres années d’expérience clinique avec cette 
médication inciteront probablement a entreprendre une plus vaste expé- 
rimentation. II ne faut croire 4 la thérapeutique qu’aprés avoir muri 
scientifiquement et cliniquement tous ses risques. 

Et nous terminons par cette phrase de Guy Duchesnay : « Si 
l’audace se solde quelquefois de résurrections, on ne saurait toutefois se 
défier assez du pavé de l’ours.» 
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DIscussION 


Le docteur Légaré pense que c’est un inconvénient de la méthode, 


d’éliminer la possibilité d’utiliser l’ergot qui est une arme précieuse pour 
le traitement de l’inertie utérine. 
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Le docteur Paradis dit que cet inconvénient est éliminé par le fait que 


la pitocine aussi puissante peut avantageusement le remplacer en procu- 
rant le bénéfice de périodes de sédation musculaire, au lieu d’un tétanos 
utérin. 
Le docteur Brault ajoute que cette méthode qui en est encore A la 
période d’essai, correspond assez bien a la sédation idéale pour I’ obstétri- 
, 


cien. On n’enrégistre plus d’échec et on n’observe plus d’inertie utérine 
en utilisant la pitocine en perfusion intraveineuse. 





OBSERVATION 
D’UN CAS D’EXTROPHIE COMPLETE DE LA VESSIE * 


par 


Paul-A. POLIQUIN, Amyot JOLICOEUR et Jean-Paul BISSONNETTE 


du Service de chirurgie de l’Hépital de l’Enfant-Jésus 


Mile Danielle J., Agée de 11 ans, était hospitalisée, en octobre 1955, 


4 Hopital de I’Enfant-Jésus, pour une extrophie compléte de Ja vessie. 

Alors qu’elle était toute jeune nous avions dit 4 sa mére que nous 
pourrions la traiter pour cette infirmité vers l’Age de 10 ans, et la mére 
nous ramenait tout simplement I’enfant pour son traitement. 

Danielle n’était pas inconnue 4 notre hdépital, car de un a trois ans, 
elle avait eu occasion d’y faire plusieurs stages. 

Lors de sa premiére hospitalisation, outre |’extrophie de la vessie, nous 
avions constaté un prolapsus rectal important pour un enfant de 12 mois, 
un prolapsus a deux cylindres de plus de 12 centimétres de Iongueur. 

Comme a ce moment I’enfant était en trés mauvaise condition, 
nous avions inutilement tenté de corriger son prolapsus par deux cerclages 
qui, faits A huit mois d’intervalle, ne donnérent aucun résultat satisfaisant. 

A l’age de trois ans, I’enfant semblant en meilleur état, nous fimes 
une résection sus-sphinctérienne de I’anse prolabée par voie basse. Les 
Suites opératoires furent normales, mais nous avions la déception de 
constater que |’enfant restait incontinente de ses selles ; en effet le 


b in Travail présenté 4 Ia Société des hépitaux universitaires de Québec, le 14 décem- 
re 1956, 


(8) 
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sphincter anal qui avait été Jongtemps et considérablement distendu par 
le prolapsus semblait incapable de tout effort. La double incontinence 
des urines et des selles chez cette malade constituait une infirmité quasi 
intolérable. 


Sa mére, qui était une personne intelligente et dévouée, lui donna des 
soins excessifs, mais malgré tous les soins de propreté possibles |’ enfant 


restait continuellement souffreteuse, le moindre contact avec la mu- 
queuse de la vessie devenant un supplice. 

Lors de son hospitalisation en octobre 1955, son état général était 
mauvais. L’enfant était pale, passait la plus grande partie de Ja journée 
au lit, toujours mouillée de ses urines, avec |’odeur caractéristique des 
fermentations ammoniacales de l’urine. 

Cependant, bien qu’habituellement incontinent, Ie sphincter anal 
paraissait avoir partiellement récupéré son pouvoir de contraction. 


La figure 1 montre la large déhiscence de Ia paroi abdominale, la 
paroi postérieure de la vessie avec son trigone complétement exposé, les 
orifices urétéraux qui laissent suinter l’urine, la muqueuse irritée et 
saignant facilement, la paroi postérieure de I’uréthre. On observe encore 
la biftdité clitoridienne qui demeure un aspect caractéristique de 
l’épispadias féminin. 

En haut de l’aire vésicale, nous remarquons une tuméfaction arrondie 
douée d’expansion A I’effort comme I’aire vésicale elle-méme. Cette 
tuméfaction a une paroi si mince que nous y voyons par transparence les 
anses de gréle. Le défaut de mésodermisation, qui est primordial ici, ne 
laisse que I’ectoderme et I’endoderme allantoidien en contact. On peut 
se demander comment une paroi aussi fragile et partiellement ulcérée peut 
résister 4 la poussée des viscéres abdominaux et protéger Ia cavité abdo- 
minale d’une infection péritonéale. 

L’étude radiologique de |’appareil urinaire (figure 2) révéle des 
lésions plut6t minimes qui ne sont pas incompatibles avec une transplan- 
tation des uretéres. Notons I’écartement des os pubiens qui existe dans 
tous ces cas, mais qui est ici trés marqué. 

Cet écartement du pubis et l’écartement des grands droits demeurent 
un des problémes de traitement lorsqu’il s’agit de fermer cette déhiscence 
considérable. 
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On pourrait suggérer que la reconstitution de la vessie aurait été 
V'intervention idéale ; c’est théoriquement vrai et possiblement réalisable, 
mais disons que la :plupart .des tentatives de reconstitution de la vessie 
sont demeurées des désastrés parce que le sphincter vésical nouvellement 
créé n’était pas continent ; ensomme, la mémeinfirmité continuait sous une 
autre forme; on n’avait souvent réussi qu’a faire disparaitre une surface 
plus ou moins cruentée. Aussi nous sommes-nous arrétés au procédé le 


plus habituellement employé : Ia dérivation des urines dans le sigmoide. 


Mais un autre probléme se posait 4 nous: le sphincter anal serait-il 
suffisamment continent pour que cette opération soit utile? Si le 
sphincter anal était insuffisant 4 la tache, c’était une opération dou- 
teusement utile que nous proposions puisque I’enfant aurait continué A se 
souiller continuellement. 

Aprés avoir injecté des quantités de liquides de volume progressi- 
vement croissant dans le rectum, nous avons réussi a faire retenir des 
quantités de 250 cm3 et méme 300 cm3 pendant quelques heures. Ce 
fut toute une éducation d’effort et de volonté, |’enfant coopérant trés 
bien. Dés ce moment, nous avions la conviction que la continence 
sphinctérienne était suffisante pour nous permettre d’opérer. 

Le 12 décembre nous avons fait une double urétéro-sigmoidostomie 
employant la méthode n° 2 de Coffey. 

Disons que les méthodes d’urétérostomie sigmoidienne sont nom- 
breuses et probablement toutes bonnes, mais nous avons choisi cette 
méthode parce que nous Ia connaissions mieux que les autres pour I’avoir 
employée dans le passé et toujours avec de bons résultats et sans ennui 
grave, un de nos opérés se portant trés bien vingt ans aprés son interven- 
tion. II est intéressant de noter que I’appareil génital de cet enfant est 
relativement bien conservé : les trompes, les ovaires et |’utérus examines 
lors de la Japarotomie sont normaux, le col utérin et la partie de vagin si- 
tuée du col au méat n’offrent aucune particularité ; les seules anomalies 
sont la bifidité clitoridienne et I’absence de bourrelet génital dans la partie 
antérieure de la vulve. 

Les suites opératoires furent normales. 

Cette enfant est restée continente de son sphincter anal. Elle réussit 
a passer plusieurs heures, méme cing et six heures, sans accident de 
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défécation. II] ne lui arrive aucun incident le jour, et Ia nuit il arrive 
rarement que son sphincter cessant d’étre en éveil se laisse surprendre. 

Les conditions de vie de notre petite patiente sont complétement 
changées. Elle peut sortir comme les autres enfants, commencer 4 faire 
ses études en suivant les classes avec d’autres éléves. Surtout elle a 
perdu un complexe’ d’infériorité qui commengait a se faire sentir et qui 
menacait de devenir grave a I’Age de la puberté. 

Si la dérivation des urines peut demeurer un probléme dans ces cas,. 
les plasties qu’il faut faire pour réparer ces déhiscences en demeurent un 
autre. Les muscles droits sont bien développés dans leur portion sus- 
ombilicale mais se séparent dans leur portion sous-ombilicale. 


Cette séparation-Ia s’explique facilement si I’on se rappelle que les os 


pubiens sont incomplétement développés et rejetés 4 |’extérieur entrai- 
nant avec eux I’insertion inférieure de ces muscles importants pour une 
reconstitution solide de Ia paroi abdominale. 

Le défaut de mésodermisation, tel que l’enseigne |’embryologie, 
explique facilement les Jésions pariétales et les difficultés de réparation. 
Disons qu’a certains moments on a fait des interventions portant sur les. 
symphyses sacro-iliaques de maniére 4 essayer de rapprocher par bascule 
les os pubiens et par le fait méme les insertions inférieures des muscles 
droits : ces Interventions majeures, extrémement choquantes, compor- 
tent une mortalité non négligeable et des risques de créer de nouvelles 
infirmités dans la statique de l’ossature. 

Aprés avoir procédé 4 une cystectomie simple nous nous en sommes 
tenus a de Jarges plasties recourant aux muscles droits et 4 leurs apo- 
névroses pour fermer cette large perte de substance. 

Les résultats, sans étre mauvais, ne sont pas ce que nous avions désiré 
(figures 3 et 4). Nous avons d’abord obtenu un tégument externe de 
bonne qualité et infiniment supérieur A ce qui existait auparavant. 
Cependant nous avons Ia conviction que les muscles droits sont encore 
espacés, véritable diastasis important. Les aponévroses rapprochées 
se maintiennent relativement en place lorsque l’enfant ne force pas. 
Mais lorsque I’enfant force, c’est autre chose : nous voyons la partie 
centrale de l’abdomen bomber d’une maniére non équivoque qui en 
démontre toute la faiblesse. 
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Cependant un petit corset bien appliqué maintient trés bien la paroi 
abdominale. 

Quant a la malformation du bourrelet et a la bifidité clitoridienne, 
nous croyons qu’il sera relativement facile d’y remédier dans un temps 
accessoire, par une incision transversale curviligne, un avivement appro- 
prié et un rapprochement. 

Nous ne croyons pas qu’il faille se hater pour ces corrections, elles 


seront vraisemblablement plus faciles plus tard, aprés Ia puberté, lorsque 


les organes génitaux externes auront acquis leur complet développement. 
Malgré tout nous croyons que nous avons rendu un grand service a 
cette enfant en Jui permettant une vie convenable. 





AVANTAGES DE L’IODE RADIOACTIF (1131) 
DANS LE TRAITEMENT DE L’HYPERTHYROIDIE * 


par 


Charles PLAMONDON 


du Service de médecine de l’Hépital de l’Enfant-Jésus 


Le traitement de personnes affligées d’un goitre toxique est un de ces 
nombreux problémes complexes et non résolus de la médecine, car comme 
pour tant d’autres affections, son étiologie nous est inconnue. L’iode sous 
plusieurs formes est employé depuis nombre d’années et Coindet (4), de 
Genéve, décrivait, en 1821, ses effets remarquables chez les goitreux. 
Billroth (2), en 1869, rapportait la technique chirurgicale de Ja thyroidec- 
tomie qu’il abandonnait plus tard vu les multiples complications qu’il 
avait rencontrées telles que : |’infection, I’hémorragie, les crises thyro- 
toxiques et la tétanie. Aprés les succés des Reverdins (18), en 1883, la 
thyroidectomie fut le traitement le plus reeommandé pour un cas de 
goitre avec ou sans toxicité. 

Marine (14), en 1917, établissait clairement la valeur de |’iode dans 
la prévention des goitres endémiques, notion qui fut quelque peu oubliée 
jusqu’a ce que Plummer (17), en 1923, réétablisse la valeur de |’iode dans 
le traitement de I’hyperthyroidisme. C’est environ vers la méme date 


que Means et Holmes (15) venaient a la conclusion que la radiothérapie 


* Travail recu pour publication le 16 avril 1956. 
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guérissait un tiers des patients atteints de goitres toxiques, améliorait un 
autre tiers et, qu’enfin, le tiers restant n’était pas affecté ; nous aurons, 
un peu plus Join, I’occasion de reparler des rayons X dans le traitement de 
’hyperthyroidisme. Plus récemment, avec les Mackenzie (11) 
McCollum (12) et Astwood (1), débutait l’ére des antithyroidiens de 
synthése qui ont réussi a abaisser le risque et les complications opératoires. 


Avec l’avénement des isotopes radioactifs par Fermi (5), en 1934, 
se developpa une nouvelle ére qui aida considérablement la compréhension 
de problémes physiologigues. I] était tenu comme évident que la 
glande thyroide pouvait absorber et concentrer |’iode jusqu’A un taux 
1000 fois plus élevé que Ie taux plasmatique (13). Ces études furent 
confirmées par I’usage de I’iode radioactif avec Jes travaux de Herta et 
Roberts (8), en 1938, Hamilton et Soley (7), en 1939, et Leblond et Sue 
(10), en 1941. 


Peu a peu |’usage de |’iode 131 (qui a une demi-vie de huit jours), 
dans le traitement de I’hyperthyroidisme se propagea et la littérature 
abonde de résultats favorables obtenus. Les revues les plus récentes a 
ce sujet furent publiées par Chapman et ses collaborateurs (3), en 1954, 
et par Frazer (6), aussi en 1954. 


Toutefois, avant que cette nouvelle thérapie de l’hyperthyroidisme 
soit acceptée, elle se devait de montrer des avantages précis sur deux 
formes de traitement : la thyroidectomie subtotale et les antithyroidiens 
de synthése qui ont toujours donné des résultats des plus satisfaisants. 
La thyroidectomie est maintenant un moyen sir lorsqu’elle est entreprise 
par un chirurgien expérimenté sans toutefois oublier que les compli- 
cations ne sont pas rares et qu’il reste Je probléme des patients atteints 
d’une affection intercurrente qui empéche le chirurgien d’intervenir. 
D’autre part, les antithyroidiens de synthése ont offert un traitement 
alternatif 4 la thyroidectomie et ont de plus amélioré d’une facon trés 
satisfaisante les patients qui devaient subir une thyroidectomie subtotale. 


Cependant ils ne sont pas sans aucun risque car les réactions toxiques et 


anaphylactiques qu’ils peuvent engendrer limitent leur usage. 

Or, l’avénement d’une autre forme de traitement avait bien une 
place définie ; toutefois elle devait étre sire et invariablement efficace. 
Ce qui, croyons-nous, fut le cas de I’iode radioactif comme en font foi les 
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résultats obtenus dans de nombreuses cliniques aux Etats-Unis, au 
Canada et en Angleterre. 

Nous rapporterons les résultats obtenus chez les hyperthyroidiens 
traités par I’iode radioactif 4 I’hépital Johns Hopkins de 1949 4 1954 
et étudierons les conclusions que nous pouvons en tirer. 


Matériel et méthode : 


Les patients dont nous nous sommes servis pour ce travail étaient 
soit des patients de la clinique externe de la thyroide, soit des patients 
hospitalisés privés ou du Service de médecine de |’hépital Johns Hopkins 
ou, enfin, des patients référés par d’autres centres. Chez tous ces patients 
le diagnostic d’hyperthyroidisme a été prouvé tant par la clinique que 
par I’aide du métabolisme basal, de Ia cholestérolémie, de I’épreuve de 
fixation de l’iode radioactif et aussi par le dosage de l’iode protéinique 
sanguin lorsqu’il y avait lieu. 

Chaque patient était vu, pour évaluation, par un membre de la clini- 
que de la thyroide concomittamment avec le chef de cette clinique lequel 
lui-méme dirigeait le laboratoire d’isotopes. C’est-a-dire que les patients 
étaient toujours vus par le méme groupe, systématisant de ce fait les 
examens et la conduite a tenir chez tous les patients. Ceci a une grande 
importance car la question de dosimétrie de I’iode 131 dans le traitement de 
l’hyperthyroidisme est encore un probléme complexe qui n’est pas résolu. 

I] existe de nombreuses formules qui sont employées pour régulariser 
la dose d’iode 131 4 administrer, mais les résultats publiés laissent quelque- 
fois A désirer lorsqu’on considére le pourcentage d’hypothyroidisme qui 
en découle. Or, la majorité de ces méthodes sont basées sur le volume 
de la glande thyroide qui ne peut étre apprécié facilement que par la 
palpation. Cet estimé du volume de la glande thyroide est exprimé 
d’une facon assez imprécise en se servant des termes deux fois, trois fois, 
etc., le volume normal. II ressort donc qu’il faut que ces patients soient 
toujours examinés par les mémes personnes afin que |’examinateur vienne 
4 apprécier d’une facon plus juste le volume approximatif de la glande. 
Or, en connaissant ce volume approximatif de la glande thyroide et en se 
basant sur la sévérité de l’hyperthyroidisme et sur le taux de fixation de 


Diode 131 nons nous efforcions d’administrer aux patients une dose d’iode !3! 


variant entre 100 et 200 microcuries par gramme de tissu. 
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Choix des malades : 


La seule objection importante au traitement de la thyrotoxicose par 
les isotopes est la possibilité de transformation cancéreuse dans la glande 
thyroide ainsi traitée et c’est pourquoi, vu l’état actuel de nos connais- 
sances, il était convenu de ne pas traiter les hyperthyroidiens de moins de 
40 ans a moins qu’ils fussent atteints d’une affection intercurrente qui 
empéchat toute autre forme de thérapie. De plus, puisque Ia coutume 
était que, presque systématiquement, Jes goitres diffus toxiques étaient 
d’abord traités par les antithyroidiens de synthése soit comme traitement 
de longue durée, soit comme préparation a la thyroidectomie, ce n’étaient 
en général que les cas qui ne 1épondaient pas a ces deux thérapies ou dont 
l’état interdisait Il’une ou I’autre, qui étaient choisis pour recevoir |’ iode 131, 
C’est pourquoi d’octobre 1949 4 mars 1954 seulement 103 hyperthyroi- 
diens furent traités 4 l’iode radioactif. 

De ces 103 patients nous avons di en exclure 20 de cette étude, soit 
cing de I’extérieur sur lesquels nous n’avons pu recueillir de renseigne- 
ments suffisants, et 15 autres pour follow-up incomplet ou pour une période 
de temps trop courte aprés thérapie ou radioiode pour pouvoir en appré- 
cier le résultat. 

Toutefois on pourrait noter que de ces 103 cas de thyrotoxicose, 
86 étaient de sexe féminin et 17 de sexe masculin, soit une proportion de 
cing 4 un. 

Des 83 patients sur lesquels porte cette étude, voyons quelles furent 
les raisons qui nous incitérent 4 utiliser |’iode 131, 

Tous ces patients, sauf sept qui refusérent soit un traitement pro- 
longé aux antithyroidiens, soit la thyroidectomie, étaient atteints d’affec- 
tions intercurrentes qui empéchaient toute autre thérapie. 


Si nous les compilons nous voyons que le total du nombre individuel 


de chaque affection dépasse le nombre 76, car plusieurs sinon la majorité 


des patients étaient atteints de plusieurs troubles concurremment. 


De ce nombre : 

7 étaient des psychopathes trés avancés ; 

10, des diabétiques ; 

30, des hypertendus dont 13 avec insuffisance cardiaque ; 
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11, des réfractaires aux antithyroidiens, ayant eu des réactions 
anaphylactiques trés importantes ; 

13 avaient déja subi une ou plusieurs thyroidectomies ; 

13 avaient plus de 60 ans ; 

9 étaient thyrocardiaques avec insuffisance et fibrillation auriculaire ; 

2 étaient angineux ; 

20 ne répondaient pas aux antithyroidiens ou avaient montré une 
récurrence aprés un essai 4 cette médication ; 

1 avait une hémorragie sous-arachnoidienne ; 

1, un mal de Bright ; 

2 étaient atteints de maladies du collagéne ; 

1, de brucellose ; | 

2, de rhumatisme articulaire aigu ; 

1, de myasthénie grave ; 

et, enfin, une derniére patiente syringomyélique avait un ostéo- 
chondrome. 


Voyons les résultats obtenus par I’iode radioactif pour ces 83 patients : 


76, soit 91,6%, euthyroidiens ; 

4, soit 4,8%, hypothyroidiens ; 

3, soit 3,6%, ne montrérent qu’une amélioration partielle temporaire. 

C’est dire que 80 patients, soit 96,3 pour cent, furent guéris de leur 
thyrotoxicose. 

Chez les 76 patients qui devinrent euthyroidiens, 14 avaient des 
goitres nodulaires. La dose moyenne d’iode131 administrée fut de 9,6 
millicuries, ayant comme extrémes 3,5 et 27 millicuries. 

Toutefois, il peut sembler curieux que ces goitres nodulaires n’aient 
recu en moyenne que 9,5 millicuries. Ce chiffre semble étre en contra- 
diction avec la majorité des résultats publiés puisque habituellement un 
goitre nodulaire est beaucoup plus rebelle 4 traiter. On peut expliquer 
cette différence en disant que Jes nodules ont été appréciés par la simple 
palpation, voyant de ce fait que vraisemblablement plusieurs petits 
nodules ont di passer inapercus a |’investigation. 

Chez ces 76 patients, huit ne recurent aucune médication ni avant, 
ni aprés l’administration d’iode 131, 
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Le nombre de doses se répartit comme suit : 


a ree 37 cas ; 
bd lo ots iy poate SN betty 27 cas ; 
eee re 9 cas ; 
MIN i ices hada daweind es 2 cas ; 
I et AAG decade ees 1 cas. 


Chez les quatre patients qui firent de I’hypothyroidie, aucun n’avait 
un goitre nodulaire. II est intéressant de remarquer que les doses 
respectives d’iode 131 furent de 5,0, 5,0, 5,5 et, la derniére, 11 millicuries 
répartis en 2 doses. Un de ces patients, M.P.,qui avait fait une rechute 
aprés une thyroidectomie, s’était montré réfractaire et au lugol et au 
propylthiouracil. II est aussi 4 remarquer qu’aucun de ces quatre pa- 
tients ne recut de prémédication antigoitreuse. 

Enfin les trois patients qui n’obtinrent aucun résultat satisfaisant 
recurent respectivement 57, 32,2 et 32,9 millicuries. J. M., qui recut 
32,8 millicuries, avait un énorme goitre nodulaire ; elle fut thyroidecto- 
misée et fit, aprés son imtervention, du myxcedéme et de la tétanie 
parathyréoprive. H. F., lors de cette étude, était toujours en état de 
goitre toxique, méme aprés avoir recu du lugol, des antithyroidiens, aprés 
avoir subi une thyroidectomie et méme, enfin, aprés |’administration de 
57 millicuries d’iode 131 répartis en sept doses. 

Chez Jes 76 patients qui devinrent euthyroidiens, trois sont morts de 
leur affection imtercurrente, soit un néphritique, et deux diabétiques 
sevérement touchés. 

Nous n’avons rencontré chez aucun de ces patients de réaction 
locale 4 la thérapie, si ce n’est dans quelques rares cas, une laryngite 
bénigne dans les premiéres 96 heures. 

Aucune réaction générale ne fut rencontrée, ni aucune Jésion acces- 
soire hématopoiétique, parathyroidienne, hépatique, rénale, ovarienne 
ou testiculaire. Quelques patients de cette série ont montré une 
légére exacerbation temporaire de Jeur thyrotoxicose. 

Le délai approximatif avant qu’un patient devienne euthyroidien 
fut de deux a trois mois et ce n’est que trés rarement qu’une deuxiéme 
dose fut administrée avant qu’au moins une période de huit 4 dix semaines 
ne se fat écoulée. 
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DIscussION 


Le traitement du goitre toxique simple diffus par les antithyroidiens 
de synthése seuls ou en préparation A la thyroidectomie, avec une 
technique chirurgicale moderne est trés satisfaisant. En effet, la thyroi- 
dectomie subtotale chez un patient auparavant préparé par des anti- 
thyroidiens de synthése, malgré un taux de mortalité de moins de 0,5 
pour cent (19) et malgré les risques de la tétanie et de la paralysie laryngée 
demeure une des meilleures méthodes de procéder devant un goitre toxique 
surtout s’il est nodulaire. 

Mais que faire de ces patients Agés chez lesquels |’intervention 
chirurgicale est quelquefois 4 redouter, de ces patients atteints d’autres 
affections intercurrentes telles que celles que nous avons énumérées plus 
haut, de ces patients qui ne peuvent étre préparés a I’intervention soit 
qu’ils soient réfractaires ou insensibles aux antithyroidiens, ou, encore, 
de ces patients qui ont déja 4 leur crédit une ou deux interventions, méme 
cing, comme une patiente de cette série. Pour ces patients nous avons 
deux alternatives : Je traitement aux rayons X ou a l’iode 131, 


Les rayons X ont toujours donné de bons résultats thérapeutiques 


chez les malades atteints de goitres diffus modérément toxiques mais les 


auteurs (9 et 16) rapportent que le nombre des cas d’hyperthyroidisme 
qui peuvent étre guéris par radiation externe est approximativement de 
50 pour cent puisque la dose habituellement administrée varie entre 
50 pour cent puisque la dose habituellement administrée varie entre 2 000 
et 3 000 r et en de trés rares instances atteint jusqu’A 6000 r. Or, une 
dose aussi élevée que 25 000 équivalents roentgen peut étre administrée 
a la thyroide par une seule absorption d’iode 13! sans danger d’irradiation 
des tissus adjacents puisque la majorité des rayons émis par l’iode !3! sont 
des rayons 8 qui ne pénétrent que sur une distance de 2,2 mm. Pour 
cette raison, il semble maintenant accepté que dans les centres ou on peut 
l’utiliser, ’iode 13! est Ie plus avantageux. 


Les principaux avantages peuvent se résumer ainsi : 


1° On peut obtenir une rémission de plus de 85 pour cent chez les 
hyperthyroidiens ainsi traités ; 
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2° Jusqu’a ce jour on n’a rapporté aucune complication sévére chez 
homme ; 

3° L’iode radioactif peut étre administré chez les patients non 
hospitalisés évitant ainsi le coit de I’hospitalisation et la perte de travail ; 

4° A comparer aux antithyroidiens, le patient évite des visites 
reguliéres chez le médecin et aussi tout examen sanguin régulier ; 

5° Enfin, le codt du traitement de I’hyperthyroidisme par J’iode 
radioactif est de beaucoup moins élevé qu’un traitement de 12 4 15 mois 
par les antithyroidiens ou qu’une thyroidectomie. 


Toutefois l’usage de |’iode radioactif comporte certains désavantages: 


1° Aucune méthode précise de dosimétrie n’est encore connue ; 

2° Quoique l’iode radioactif soit employé depuis 1941 et qu’aucune 
complication n’ait été rapportée, il existe tout de méme une possibilité 
théorique de dangers futurs ; 


3° La thyroidectomie nous donne |’avantage d’apprécier les change- 


ments histologiques. 

Signalons, enfin qu’une collaboration étroite entre le radiothérapeute, 
le physicien et Ie médecin est indispensable au bon succés d’une telle 
entreprise. 
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LA SOCIETE DE CHIRURGIE 
DE QUEBEC 


Compte rendu d’une Journée de chirurgie 
tenue 4 Québec le 12 mai 1956 


PROGRAMME 


Robert M. JANeEs. Conférence Vézina: The future of Surgery ; 
F.-X. Demers. Tumeurs du sein ; 


Roland Caucuon. Résection intestinale massive et difficultés d’ali- 


mentation de ces malades ; 


Robert Naup. La chirurgie du cholédoque. 











I.— THE FUTURE OF SURGERY * 


Y. , 
par 


Robert M. JANES 


professeur de chirurgie a l’université de Toronto 


Le professeur Charles Vézina, ex-doyen de la Faculté de médecine 
et professeur émérite de clinique chirurgicale de !’université Laval, est 
né 4 Québec Je 6 avril 1888 et est décédé Ie 11 avril 1955. 

Comme le docteur Francois Roy I’a bien dit : « Cet homme de 
caractére et de devoir, humain, franc et sincére, a su par ses brillantes 
qualités, gagner |’amitié, inspirer le respect et |’admiration de tous ceux 
quil’ont connu. Ses mérites lui ont valu tous les honneurs qu’un méde- 
cin peut ambitionner. » Au cours de ses nombreuses activités, il cher- 
chait toujours A faciliter les relations entre l’université Laval et les autres 
universités du Canada ; il savait se faire de nombreux amis parmi ses 
collégues d’origine anglaise et je suis fier d’avoir été I’un d’eux. C'est 
pour moi un grand honneur d’avoir été invité 4 donner Ia premiére des 
Conférences Vézina qui perpétueront son souvenir. 


I deem it fitting that in this, the first lecture in honour of one who, 
during his lifetime played an important part in the development of 


* Premiére Conférence Vézina, donnée a la Journée de chirurgie de Ia Société de 
chirurgie de Québec, fe 12 mai 1956. 
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surgery in Laval, we should consider the stage at which surgery has 
arrived and give some thought to the paths along which it is likely to 
advance in the future. One realizes that none of us can see very far and 
that attempts at prophecy are dangerous, since « no one has yet predicted 
successfully the future of surgical developments for even short periods 
of time» (1). On the very eve of Koch’s and Pasteur’s discoveries 
Billroth said : « It was not to be expected that the medical sciences 
would continue to advance at the pace which they had maintained up 
to that time during the 19th century. » (2) In the early part of the 
same century the French surgeon Boyer stated : « Surgery in our day 
has made the greatest progress and appears to have attained, or nearly 
so, the highest perfection of which it is capable. » (2) Stephen Paget in 
his preface to the first book ever published on the surgery of the chest 
gave as the reason for publishing the book at that time (1896) : « Because 
there are signs that we have reached a stage, in this portion of our art, 
beyond which on our present lines we cannot advance much further. » (6) 
Indeed it is fair to say that when our great predecessors ventured to 
prophecy they seem to have suffered an extraordinary myopia. Sir 
Winston Churchill remarked in addressing the Royal College of Physi- 
cians : « The longer you can look bac!: the further you can Jook forward. » 
(4) Since he, more than most humans, seems to have been able to 
forsee many of the things to come, I propose to review, of necessity 
somewhat briefly, some of the more important contributions that have 
led us to our present state of knowledge. 


« The history of surgery during the 16th century is dominated by 
the outstanding figure of one man: Ambroise Paré.» (5) He was a 
contemporary of Vesalius of Padua, whose great anatomical work 
appeared in 1545, a book which immediately transformed the practice 
of surgery. Of the art Paré was the leading exponent. He is best 
known for the application of the ligature to amputations, but made many 
contributions to surgery in addition to the ligature. He first used 
ligatures to control hemorrhage from amputation stumps at the siege 
of Danvillier in 1552. Charles IX founded a chair of medicine in the 
College of France in 1568 and this was followed in 1575 by the founding 
of a chair of surgery by Henry III. The chair of surgery was held by 
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Laénnec and later by Magendie. It is interesting to note at our time, 
nearly four centuries later, that the duty of a professor holding a chair 
in the college was not to give didactic lectures suitable to an ordinary 
student, but rather to use the post as an instrument of research and to 
expound new ideas to those who were already advanced in their studies. 
This seems to have been the earliest enlightened concept in Europe of 
the functions of clinical chairs. At the University of Vienna the practice 
of surgery was looked upon by the medical Faculty at the beginning of 
the 15th century as an artisan’s occupation. Seperate chairs of surgery 
usually in combination with anatomy were established in most of the 
German universities only toward the end of the 18th century. 


William Harvey’s treatise on the circulation published in 1628 
seems to have been the outstanding contribution of the 17th century. 
He reasoned the existence of a capillary circulation, but did not see the 
capillary channels. In all other respect his observations were complete. 
This gap was filled by Malpighi in 1661 four years after Harvey’s death. 
Harvey was born in 1578 and died in 1657. He was educated at Padua 
under Fabricus. His work represents one of the earliest contributions 
of the surgeon to physiology. 


Surgery of the 18th century is dominated by the figure of John 
Hunter. In September 1748 at the age of 20 he left his home in the 
parish of Kilbride, eight miles from Glascow, on horseback. Reaching 
London a fortnight later he alighted in Covent Garden where his brother 
William kept a school of anatomy. In 1751, after three years of study, 
he counted himself a qualified surgeon. William Hunter inspired his 
pupils with a spirit of research and so, instead of entering practice, John 
Hunter spent the next ten years, till the age of 34, teaching and doing 
research. After two years in the army he entered private practice. It 
was this long period of preparation that enabled him to change for all 
time, the practice of surgery. Until then surgery held aloof and in- 
dependent of the sciences. He brought to surgery and to the hospital 
his unequalled knowledge of biology. Throughout his life hardly a day 
passed without some experiment. He coined the aphorism: « Don’t 
think, try.» His scientific background increased the keenness of his 
clinical observation. When Hunter died of coronary thrombosis at the 
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age of 65, he left a private collection of 13 000 specimens which formed 
the basis of the museum of the Royal College of Surgeons of England. 
He had established surgery upon a basis of pathology and physiology. 


The early 19th century gave to France Magendie and the great 
Claude Bernard. From the commencement of his career, 1807 or there- 
abouts, when physiological research was relatively rare in Germany, and 
still rarer in England, he became an apostle of experimentation. He is 
said to have used experimentation to delve here much as a prospector, 
without having thought out well what he wished to accomplish. In that 
he seems to have followed John Hunter’s philosophy « Don’t think, 
try. » 

Claude Bernard lived from 1813 to 1878. He succeeded to Ma- 
gendie’s chair. In all his writings he insisted on the value of imagination 
and preconceived ideas in experimental research. He, however, used to 
say: « Put off your imagination as you take off your overcoat when you 
enter the laboratory ; but put it on again as you do your overcoat when 
you leave the laboratory ; put it right away from yourself during the 
experiment itself lest it hinder your observing power. » (3) 

Bernard began his career when the philosophy of vitalism was 
dominant in France. He stated that he had heard a professor of surgery, 
one Gerdy, say « when the physiologist asserts that vital phenoma remain 
identical under identical conditions he proclaims an error : such is only 
true of non-living bodies » (3). In 1865 he introduced the word 
«determinism » as opposed to vitalism in defending the application 
of the experimental principle. He opened his first lecture at the 
College de France in 1847 with the statement « Scientific medicine, 
gentlemen, which it ought to be my duty to teach here, does not exist. » (3) 
In his various writings he used the phrase « experimental medicine » as 
identical with « physiology ». He never doubted the progressive power 
of a growing physiology to solve the problems of disease, but at the same 
time, warned against the premature application to practical needs of 
unripe and superficial physiological views. 

Bernard’s greatest contribution was in the understanding of the 
glycogenic function of the liver. He saw these experiments through 
from the beginning and it is interesting that Sir Michael Foster writing 
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in 1909 stated that the views expressed at that time were « practically 
complete », To him we owe the foundations of our knowledge of the 
vasomotor system. He also discovered that red blood cells were con- 
cerned in the retention both of carbon dioxide and oxygen by the blood 
and that carbon monoxide poisoning acted by displacing the oxygen 
from the red blood cells and that the beneficial effects of transfusion of 
blood were due to the red blood cells, since serum alone had no such 
effect. George Paget, brother of Sir James, said on his visit to Paris in 
1837 that Paris stood first among the continental schools of medicine. 
Two thousand five hundred students filled the lecture rooms and pushed 
their way through the dull, unwholesome wards of the hospitals. About 
two hundred students went around each morning with each of the best 
physicians. Hans Zinsser speaks of the second half of the 19th century 
as the golden age of French medicine. 


Lister began his medical studies at University College, London, at 
the age of 21, in 1848, exactly a century after John Hunter had settled 
down to work in Covent Garden. In the hundred years that had passed, 
medical education in London had undergone a revolution. John Hunter 
owed much to his brother, Lister stil] more to his father, Joseph Lister, 
who was not only a successful business man, but a Fellow of the Royal 
Society and in his spare time experimented with the microscope which 
he did much to develop. After Lister qualified in 1851, he began to 
apply this new instrument about which he had Jearned from his father, 
to his experimental work. It is said that the injection syringe which 
had served Hunter so well in his delicate dissection, had been displaced 
during Lister’s youth by the microscope. You all know of Lister’s 
experiments which in 1865 had reached a point at which he was willing 
to put his hypothesis that suppuration was due to putrefaction, to a 
practical test. In 1865 he published the paper telling of the treatment 
of a compound fracture by the antiseptic method. In 1857 Pasteur 
had sent his famous paper on Lactic Acid Fermentation to the Lille 
Scientific Society. In Lister’s original paper in the Lancet he thus 
acknowledged his debt to Pasteur : « Turning now to the question of 
how the atmosphere produces decomposition of organic substances we 


find that of flood of light has been thrown upon this most important 
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subject by the philosophic researches of M. Pasteur, who has demonstrat- 
ed by thoroughly convincing evidence that it is not to its oxygen or to 
any of its gaseous constituents that air owes this property, but to minute 
particles suspended in it, which are the germs of various low forms of 
life, long since revealed by the microscope, and regarded as merely 
accidental concomitants of putrescence, but now shown by Pasteur to be 
its essential cause, resolving complex organic compounds into substances 
of simpler chemical constitution, just as the yeast plant converts sugar 
into alcohol and carbonic acid.» Lister’s teaching was slow in being 
accepted. It is said to have been accepted more readily in Germany 
than in Britain and the United States and this has been attributed to 
the more intimate relation between the German medical schools and the 
universities and that, as a result of this close relationship, German 
doctors were better grounded in the basic sciences than their confréres 
in other countries. As early as 1881 Lister was wondering if tissues 
only slightly damaged by the knife might be able to deal with a certain 
number of germs by their own efforts. The aseptic system of surgery 
was being born. 


Because of our heritage I have dwelt upon the contributions of 
France and Britain. Contributions from Germany came somewhat 
later but they cover nearly every field. Much of the fundamental 
knowledge upon thrombosis is based upon the work of Virchow (1821- 
1902) and his pupils and associates, Cohnheim, Ribbert and Aschoff. 
Virchow made many contributions to cellular anatomy and cellular 
pathology. Cohnheim’s studies on inflammation are as important today 
as when they were originally published. Robert Koch’s greatest dis- 
covery was the identification of the tubercle bacillus and the proof that 
it was the causative agent of tuberculosis. He, however, made many 
other contributions in the field of bacteriology and virology. Mendel 
(1822-1884) gave us Mendel’s Jaw. One could make a long list ot other 
names from the basic sciences and those in the clinical field were equally 
important. 


Lister was fortunate in that the science of inhalation anesthesia was 
established before he undertook the practice of surgery. In 1842 
Crawford D. Long performed an operation under ether anesthesia at 
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Jefferson, Ga. In 1844 Dr. Horace Wells, a dentist at Hartford, Conn. 
had one of his own teeth extracted while under the influence of nitrous 
oxide anesthesia. Dr. M. T. G. Morton employed ether vapour 
anesthesia in private in a case of tooth extraction in 1846. The first 
operation in public under ether was performed by Dr. J. C. Warren at 
the Massachusetts General Hospital in 1846. Here is an example of 
which there are many, of a Jong lag in the application of basic knowledge 
to clinica] practice. On April 9, 1799, Sir Humphrey Davy discovered 
the anesthetic effects of nitrous oxide and described its effects on 
himself when inhaled to relieve Jocal pain. In 1818 Farraday showed 
that the inhalation of the vapours of ether had anesthetic effects and in 
1924, Henry Hickman published a famous pamphlet « a Jetter on suspend- 
ed animation ». One wonders why there was such a long delay in the 
practical application of scientific knowledge of such vital human interest. 
In 1884 Koller announced at the Heidelberg Ophthalmic Congress that 
the newly discovered drug cocaine would produce anesthesia when 
applied to the conjunctiva. Halsted, then in Germany, was quick to 
seize upon the information and the first to produce Jocal anesthesia by 
the injection of the nerves. He was the first also to demonstrate spinal 
anesthesia by introducing the drug into the Iumbar meninges. He used 
himself as an experimental subject and unfortunately became addicted 
to the drug, a misfortune which nearly ruined his surgical career. The 
availability of inhalation, local and regional anesthesia has, of course, 


made possible the great surgical advances that have occurred since the 
middle of the 19th century. 


In 1895 Roentgen noted the accidental fogging of a fluorescent 
screen while experimenting with a highly exhausted vacuum tube. 
Further investigation showed that this radiation had the power of 
passing through various substances which are opaque to ordinary light 
and also of affecting photographic plate. Because of its peculiar be- 
haviour, Roentgen was undertain to its relation to ordinary light rays 
and simply called the newly discovered rays « X-rays ». The fact that 
flesh was more transparent to X-ray than bone was seized upon the 
German minister of war who ordered an immediate investigation of its 
possible use in military surgery. It is said that during the next few 
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weeks reports were received from all over the world of the usefulness of 
the new rays and that by 1896 the method was in comparatively general 
use. The average time of exposure required to obtain a radiograph of 
anarm was 20 minutes. Today, when the diagnosis Service of a hospital 
may be said to almost centre around the X-ray department, it is impos- 
sible for us to realize what the practice of surgery would be like without 
this invaluable aid. 


The discovery of insulin by Banting and Best in 1922 placed in our 
hands a therapeutic agent of inestimable value. It had a significance 
far beyond that, however, in that it initiated a tremendous chain of 
research into carbohydrate metabolism and pointed the way to further 
studies in endocrinology, a pursuit which had at that time become so 
unrewarding that investigators in the field had become discouraged. 
Indeed the impact upon medicine and surgery has been so great that 
it may almost be said to have begun a new era. 


The discovery of the therapeutic value of the sulfonamides and 
penicillin influenced the whole practice of medicine and surgery. It was 
an entirely new way of influencing bacterial growth. The search for the 
ideal antiseptic had gone on from the earliest days but none had been 
discovered and it was indeed unlikely that a substance would ever be 
found capable of destroying bacteria without at the same time destroying 
the cells of the tissues or at least seriously interfering with their growth 
and function. 


In this brief review I have touched upon only a few of the discoveries 
that have influenced the practice of surgery, but enough, I hope to 
indicate the directions from which advances have come and the nature 
of their influence. One must not forget the contributions of surgery to 
the knowledge of disease. It was Moynihan who coined the phrase 
« pathology of the living ». I remember vividly that in my student days 
the pathologist in the autopsy room was regarded as holding the key to 
and the answer for all problems. The description of the pathology as 
given by the surgeon frequently differed from the autopsy and there was 
a tendency for the pathologist to rebuke the surgeon for his mistakes. 
Moynihan, however, said : « Death not only changes the lineaments of 
a man’s face, but so profoundly alters the parts affected by disease that 
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the conditions before and after death may seem hardly comparable. » 
It is true, I believe, that our knowledge of disease in all areas was super- 
ficial and incomplete until surgery, perhaps the strongest of all research 
weapons if practiced by one with an inquiring mind, invaded the field. 
If one has the proper background even his surgical errors may be turned 
to advantage. Spencer Wells, operating upon a « fibroid tumour of the 
uterus » discovered that the tumour was an enlarged spleen. He removed 
it and in a short time the life-long jaundice was gone and the surgical 
treatment of hemolytic jaundice was begun. McGill removed a 
« tumour at the base of the bladder » and on microscopic examination 
the tumour was found to be prostatic in origin. Moynihan, McGill’s 
house surgeon, throught to twit his chief who said, « then why don’t we 
always take the prostate out when it projects into the bladder? » This 
is said to have been the beginning of prostatectomy. If I were to 
venture into this field more than the time at my disposal would disappear. 
We are seeing its influence most recently in heart disease where time: 
honoured interpretations of clinical findings are having to be modif ed 
or abandoned as the clear light of surgery is thrown upon them. 


Thus far I have endeavoured to call briefly to your attention a few 
of the events in the past that have influenced the art and science of 
surgery. The really great advances have come undoubtedly 1.0m the 
application to surgery of knowledge in the basic sciences One must 
not forget, however, that the development of techniques is. . in most 
instances been necessary to the discovery. Claude Bernard recognized 
in maturity how much of his success as an investigator had been due to 
his manual dexterity and that «the exact and vigorous analysis of 
physiological phenomena was in the highest degree dependent upon 
operative skill.» The success of Banting’s experiment on the pancreas 
may have depended in no small degree upon his training in surgery. 
Indeed the surgeon of today is, by virtue of his training, peculiarly 
fitted for the conducting of physiological research. The approach to 


surgery previous to about a generation ago was through the anatomical 


and pathological laboratories. A sound training in these fields is still 
of first importance, but one who woi Id {follow and participate in present 
and future advances must have the new disciplines of physiology and 
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chemistry. Hans Zinsser has said « In science the mind of the adult can 
build only as high as the foundations constructed in youth can support. » 
It follows, therefore, that we should see that our young men of today 
have a sound basic training and that at least some of those likely to be 
extended the privilege of working in a university atmosphere have the 
additional training that will permit them to participate in investigative 
work. The classical physiologist is tending to interest himself more in 
the field of chemistry and cellular studies while much remains to be done 
in the field organ physiology. Close contact must be maintained with 
our confréres in the basic departments, however, if modern research is to 
make progress. We as clinicians have all too often been distressingly 
late in applying knowledge already available. The anesthetist and the 
surgeon were slow, for instance, to apply to practice knowledge of 
oxygen requirements and the effects of oxygen-lack possessed by the 
physiologist. Recent work upon hypothermia is opening up a whole new 
field of surgical possibilities not only in the field of cardiovascular surgery 
but in other conditions in which a Jessening of metabolic requirements is 
likely to be advantageous. 


Until recently the surgical therapy of cancer has been directed 
entirely toward earlier operation and more and more extensive operations. 
The influence of biological factors upon prognosis has received little 
attention. Early operation and complete operation are still important, 
but the results obtained in tumours of different virulence are distressingly 
different. The cellular pathologist like the surgeon, improves with 
experience but the present methods of histopathology are, I think, 
unlikely to carry us much further. The hope of progress lies in the study 
of cell behaviour and a greater knowledge of cell chemistry and cell 
physiology. We need to know more about host resistance to growth 
of parasitic cells as exhibited by certain organs and what leads to a 
breakdown of that resistance. Increasing knowledge in the field of 
hormones has opened up new approaches. 


The studies of homotransplantation of tissue and organs are fascina- 


ting. The discovery of a method of control of the antigenic factor which 
appears to be responsible for our failures would lead us into surgical 
possibilities that fire the imagination. Some progress is being made. 
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We now know that in the presence of aglobulinemia transplants survive 
and the resistant factor would seem, therefore, to be in the globulin 
fraction. The discovery of this secret and a means of combating it could 


influence profoundly our knowledge of cancer and perhaps its treatment. 


What of the problems in the practice of surgery as they exist today ? 
Many of these centre around specialism. Since none of us is any longer 
competent to cover the whole field, special interests are essential. 11 is 
from these special interests that specialism in surgery develops. No 
particular division of surgery as it exists in any one centre is necessarily 
the best or entitled to be considered sacred. It is when narrow specialism 
reproduces itself that we are in trouble. I do not know who it was who 
first said « no surgeon is good enough to train another, » but the phrase 
was coined long ago. If it was true, and J believe it was, when all 
surgery fell into the field of general surgery, it is more applicable today. 
Those of us responsible for the training of surgeons must see that they 
all receive a broad training regardless of their future field of endeavour. 
The practice of surgery, as indeed the practice of medicine as a whole, 
has become more difficult because of the very fact that we now have so 
much to offer. 


It would seem that technical advances in surgery would be fewer 
and less important that in the period of amazing progress of this century. 
This, however, has been the prophecy of each generation and is likely to 
continue to be incorrect. Who of us could have foreseen the newer 
techniques in cardiovascular surgery that have been witnessed in the 
past decade. 


Dr. Garrot Allen has said recently, « as long as problems in surgery 
remain unsolved, there is always a future. And there are in surgery 
unlimited numbers of problems: problems in surgical training and 
education, problems in diagnosis and patient care, in methods of practice, 
research and even surgical techniques » (1). Let us then continue to 
advance and to apply new knowledge as it is found to be worthwhile, 
remembering at the same time the old Basuto proverb : « If a man does 
away with his traditional way of living and throws away his good 
customs, he had better first make certain that he has something of 
value to replace them. » (7) 
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II.—-TUMEURS DU SEIN * 


par 


F.-X. DEMERS 


Professeur titulaire de gynécologie et 
chef du Service de gynécologie et d’obstétrique 
de l’Hépital Saint-Francois-d’ Assise. 


A l’H6pital Saint-Francois-d’Assise les patientes qui consultent pour 
tumeur du sein sont confiées a Ia section de gynécologie. Ce n’est cepen- 
dant pas de celles-ci dont nous voulons discuter, mais de trois catégories 
de patientes atteintes de tumeur de Ia glande mammaire que nous ren- 
controns parfois en consultation : 

1. Les patientes qui cachent leur tumeur ; 

2. Les patientes qui ignorent qu’elles sont atteintes d’une tumeur ; 

3. Les patientes atteintes d’une tumeur qui a été provoquée. 


1. LEs TUMEURS CACHEES 


Le 15 juillet 1948 Mile L. G., 16 ans, entre A ’hépital pour un abcés 
dentaire. Au cours d’un examen fortuit, nous découvrons au sein droit 
une tuméfaction ligneuse qui en double le volume; la masse n’adhére 
pas au plan profond ni A la peau; I’aisselle est libre mais toute la glande 
est prise. La jeune fille nous apprend qu’elle a percu cette tuméfaction 
depuis quelques mois et qu’elle a plutét cru 4 un retard de développement 
du sein gauche qu’a une tumeur du sein droit, et elle nous explique qu’elle 
a masqué sa présumée infirmité en maintenant I|’équilibre de ses véte- 


ments grace A des artilices. 


* Travail préseaté a la Journée de chirurgie de Ia Société de chirurgie de Québec, 
le 12 mai 1956. 
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Aprés une mastectomie, I’anatomopathologiste nous confirme qu’il 
sagit d’un adénosarcome. Une radiographie pulmonaire ne décéle 
aucune métastase. Dz/ailleurs |’épreuve du temps est Ia pour le prouver. 
Notre patiente est suivie 4 notre Centre anticancéreux ; elle travaille 
et va bien. 

Nous sommes convaincu qu’elle a été sauvée par une affection, 
banale en soi, mais qui I’a amenée a subir un examen complet. 


2. LEs TUMEURS IGNOREES 


Premier cas: 


M™ J.-B. L., 68 ans, est hospitalisée Ie 29 juin 1955 pour un pro- 
lapsus utérin au troisiéme degré. A ]’examen nous découvrons en plus, 
au quadran supéro-externe du sein gauche, une petite tuméfaction qui 
fait peau d’orange et des adénites satellites a l’aisselle. Nous expliquons 
4 notre patiente que son infirmité passe au second plan. Le 4 juillet 
1955, elle subit une mastectomie gauche avec ablation des muscles 
pectoraux et évidement de I’aisselle, le tout suivi de radiothérapie, car il 
s'agit d’un épithélioma médullaire avec métastases aux ganglions lympha- 
tiques régionaux ; épithélioma que le pathologiste avait identifié lors de 
intervention grace A un examen extemporané. 

Revue en fin d’avril 1956, Ia patiente va bien. La cicatrice est 
souple, et aucun ganglion n’est palpable a la région axillaire, ni aux 
régions sus-claviculaire et sous-claviculaire. En novembre 1955, elle 
a subi une hystérectomie vaginale qui a guéri son prolapsus. 


Deuxiéme cas: 


M™¢ J. H., 31 ans, vient a I’H6pital, le 9 novembre 1949, pour un 
avortement incomplet 4 deux mois. A |’examen, on découvre a Ia partie 


inférieure du sein gauche une tumeur Jégérement adhérente aux plans 


profonds : I’aisselle est sans ganglion palpable. On fait un curettage et 
l'ablation de la tumeur : il s’agit d’un épithélioma. 

Lors du curettage, la patiente n’étant pas préparée pour une inter- 
vention majeure, elle doit subir quelques jours plus tard une mastectomie 
avec évidement de I’aisselle. Le traitement est complété par de la 
radiothérapie. 
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En mars 1950, en raison de son Age nous pratiquons une castration 
chirurgicale qui la prive de ses cestrogénes ovariens toujours stimulants 
pour les cellules mammaires. 

Nous savons que notre maniére de voir n’est pas acceptée par toutes 
les écoles ; tout de méme chez les femmes jeunes, nous croyons par cette 


ligne de conduite laisser plus longtemps dormir une cellule maligne qui 


aurait été oubliée par |’acte chirurgical ou la radiothérapie. 


3. LES TUMEURS PROVOQUEES 
Premier cas: 


M™ J.-P. D., 41 ans, d’une taille de cing pieds deux pouces, pése 
185 livres. En aott 1952, elle consulte son médecin pour de I’adiposité, 
A l’examen on observe une inégalité de la consistance des tissus dans le 
quadrant supéro-externe du sein droit. 

La saturation cestrogénique causée par son foie adipeux favorise le 
développement néoplasique. En raison de |’abondance des tissus mous, 
l’aisselle ne semble pas contenir de tissus pathologiques. Mais quelques 
jours aprés, le 5 septembre 1953, a lasuited’ une mastectomie avec résection 
des muscles pectoraux et évidement de!’ aisselle, le pathologiste confirme son 
examen extemporanéd ’épithélioma, en indiquant la présencedes métastases 
axillaires. Des traitements radiothérapiques complétent |’intervention. 

Depuis ce temps nous avons tenté sans succés de faire maigrir notre 
patiente : 4 sa derniére consultation, elle pesait 190 livres. Aussi, 
suivant notre ligne de conduite elle a subi une castration radiothérapique 
afin de lui éviter les surcharges d’cestrogénes. 


Deuxiéme cas: 


Notre seconde patiente, M™* J. T., a 48 ans en aout 1954. Castrée 
chirurgicalement 4 24 ans, elle consulte pour de la dyspareunie, de la 
sécheresse de la muqueuse nasopharyngée, de la lassitude, de I’inappétence 
et des réactions de type dépressif. 

A l’examen, les seins atrophiques sont souples et ne laissent deviner 
aucune inégalité de consistance suspecte. Un traitement hormonal 
comprenant de la thyroide, du méthyltestostérone et des cestrogénes est 
associé 4 une diéte vitaminée riche en protéines. 
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La patiente nous revient en novembre 1955, avec une petite tumeur 
dans le quadrant supéro-externe du sein droit. 

Fort du principe que toute tumeur du sein doit étre identifi¢e 
anatomopathologiquement, le 22 novembre 1955, lors de l’ablation de la 
tumeur, nous apprenons avec satisfaction que ce n’est la qu’une hyper- 
plasie fibrocanaliculaire que nous croyons provoquée par la médication 


cestrogénique. 


CONCLUSIONS 


Nous croyons devoir féliciter le Service de chirurgie de confier au 
Service de gynécologie le traitement des tumeurs du sein. 

C’est, en effet, dans ce Service que le dépistage est le plus facile : 
les patientes y consultent sans crainte, habituées qu’elles sont de s’y 
rendre pour le moindre déséquilibre. 

L’éducation populaire sur la tumeur maligne du sein doit atteindre 
tous les Ages ; celui des patientes dont nous venons de parler varie de 
16 4 68 ans. 

Lors de l’intervention, il y a avantage a avoir un examen extem- 
porane. La malade ne subit qu’une intervention, ce qui diminue d’autant 
son anxiété et son séjour 4 I’hdpital. La patiente devra cependant 
venir 4 la salle d’opération bien préparée et avertie de Ia mutilation 
qu’elle peut subir. 

Lorsque nous complétons le traitement par une castration nous 
préférons la faire chirurgicalement. La radiothérapie ne pouvant limiter 
son action aux seuls organes en cause. Nous réservons la castration 
radiothérapique aux patientes qui toléreraient difficilement une inter- 
vention chirurgicale ou qui s’y refusent aprés que nous avons utilisé 
tous les moyens de persuasion. L’intervention chirurgicale ne se limite 
pas a l’ablation des deux ovaires, mais les trompes et l’utérus sont 
également enlevés, en raison de Ja solidarité de I’endométre et de la 
glande mammaire. 

Enfin, nous croyons que des tumeurs du sein peuvent étre provoquées 
par des sécrétions cestrogéniques naturelles trop abondantes ou par une 
médication prolongée nécessitée par |’état de la patiente. 





III. RESECTION INTESTINALE MASSIVE 
ET DIFFICULTES D’ALIMENTATION DE CES MALADES* 


par 


Roland CAUCHON 


chef du Service de chirurgie de  Hépital Saint-Frangois-d’ Assise 


Le chirurgien se trouve parfois devant le cas exceptionnel qui taxe 
surtout son jugement devant la décision opératoire 4 prendre, devant 
lenvergure de |’acte chirurgical a poser et, aussi, devant les conséquences 
éloignées de cet acte chirurgical. 

Nous avons tous eu, ou nous aurons certainement un jour ou I’autre, 
le probléme angoissant d’une résection intestinale large, de celles ot 
avant d’avoir commencé on espére pouvoir conserver le minimum requis 
pour l’absorption vitale ; et od, 4 mesure que l’opération progresse, le 
doute vient Ientement s’insinuer dans I’esprit en face de la formidable 
perte de substance. 

Et pourtant, tout en travaillant on se remémore Jes articles déja lus 
sur le sujet et l’on ose espérer avec Haymond que 50 pour cent de l’iléon 
restera sain ou au pis-aller qu’on ne dépassera pas les 80 pour cent au- 
dela desquels il prétend Ia survie impossible. 

I] est admis aujourd’hui qu’une résection intestinale portant sur 
Piléon peut intéresser Ia moitié de Ia surface absorbante et ne nuire en 
rien au métabolisme des substances nutritives. 


* Travail présenté a la Journée de chirurgie de Ia Société de chirurgie de Québec, 
le 12 mai 1956. 
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Et cependant, on doit retenir d’aprés les expériences faites sur le 
chien par Kremen, Linner et Nelson que I’absorption des protéines et 
des graisses est plus importante dans la moitié distale du gréle. 


Si 50 & 70 pour cent de l’iléon distal est réséqué, on retrouve la 
presque totalité des graisses ingérées dans les selles, et on les retrouve 


enti¢rement si Ie cecum est compris dans la résection ; Ia proportion des 
protéines non digérées est elle aussi trés élevée. 

Inversement ces mémes auteurs ont pu démontrer que si l’opération 
a porté sur la moitié proximale, I’absorption des protéines et des graisses 
est beaucoup plus forte. Donc la partie iléale distale doit étre considérée 
comme Ja plus apte 4 maintenir un état de santé normal chez I’individu. 
On sait que les hydrates de carbone sont absorbés dans Ja premiére partie 
de l’intestin : ils sont donc peu touchés dans cette expérience. 


Et le chinurgien devant son malade, par quoi devra-t-il étre le plus 
influencé ? 

Laissera-t-il Ia thrombose mésentérique achever rapidement son 
cuvre, ou la tumeur du mésentére envahir de plus en plus jusqu’a la 
mort, ou le cancer de Il’intestin obstruer jusqu’A [’inanition finale? 
La décision est évidemment lourde de responsabilités. Faut-il se faire 
une conviction et opérer coite que coiite? 

Les 15 derniéres années ont vu tellement d’audaces chirurgicales 
soutenues par une technique parfaite et épaulées par des connaissances 
physiopathologiques et biochimiques de plus en plus avancées, audaces 
qui furent couronnées de succés, qu’on est plutét porté A accepter 
le risque. 

Si les efforts ne sont pas toujours couronnés de succés, au moins les 
cas gui survivent sont un appui moral, consacrant la satisfaction d’avoir 
volé 4 Ia mort quelques mois ou quelques années d’un malade dont le 
sort fatal semblait étre limité 4 une si bréve échéance ! 

C’est la preuve de cette thése que nous désirons faire en rapportant 
quatre cas dont l’importance de la résection a varié avec la lésion ; l’un 
deux fut opéré pour une tumeur bénigne ; les trois autres pour une 
tumeur maligne. Deux de cas cas illustrent bien les changements méta- 
boliques liés aux résections intestinales trés étendues et servent bien 4 
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démontrer aussi la nécessité d’une diéte équilibrée et d’un apport alimen- 
taire et vitaminique supplémentaire. 

Nous traiterons d’abord de deux malades qui sont décédés et des 
circonstances de leur décés. 


Premier cas: 


II s’agit d’une femme (dossier H 26765) hospitalisée, en 1950, pour 


des troubles digestifs, de ’amaigrissement, et la présence a l’étage supé- 


rieur de I’abdomen d’une masse un peu douloureuse. Un transit digestif 
fait A ce moment ne montre aucune déformation gastrique ou intestinale. 

Au cours d’une laparotomie faite le 20 avril 1950 le chirurgien cons- 
tate dans le mésentére une masse tumorale du volume d’un ceuf, accom- 
pagnée de nombreux ganglions. L’opération se limite 4 prendre un 
de ces ganglions pour biopsie et la malade est retournée 4 son lit. 

Le rapport anatomo-pathologique de Ia piéce démontre qu’il s’agit 
d’un lymphosarcome du mésentére. 

La malade conserve sa tumeur et dans les mois qui suivent perd 
encore du poids et ressent de plus en plus de douleurs épigastriques. 
C’est en novembre, soit six mois plus tard que nous Ja voyons en consul- 
tation. 

C’est une femme de 38 ans, maigre, pale, souffrante, chez qui on 
palpe un peu au-dessus de |’ombilic, 4 gauche, une tumeur de cing A six 
cm de diamétre, mobile et douloureuse. 

Le 28 novembre 1950, au cours d’une laparotomie étendue, presque 
tout l’intestin gréle, sauf 30 centimétres de jéjunum, est réséqué avec le 
mésent€re, et nous faisons une anastomose latéro-latérale jéjuno-cecale ; 
les ganglions mésentériques sont enlevés. Le foie est normal. 

Chez cette malade, nous observons un déséquilibre alimentaire qui 
se manifeste d’abord par un amaigrissement progressif qui, en 33 jours, 
fait passer le poids de 97 livres qu’il était avant l’opération a 75 livres. 
Nous observons également une diarrhée tenace rapidement compliquée 
d’acidose et de vomissements secondaires ce qui provoque un cercle 
vicieux dont il est difficile de sortir. 

Nous pouvons rétablir |’équilibre électrolytique grace 4 un apport 
supplémentaire de protéines et d’hydrates de carbones, de vitamines, 
surtout B et C concentrées, de potassium. 
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La déperdition par les selles peut étre diminuée par I’administration 
de petites doses d’opium et au départ de [’hépital, soit un mois aprés 
lopération, le poids est stationnaire 4 75 livres ; le nombre des selles est 
de l’ordre de quatre 4 cinq par 24 heures; la formule sanguine est 
normale et la protéinémie est de 6,1 pour cent. 

L’analyse des fécés révéle une déperdition importante de graisses. 
Cette malade meurt 15 jours plus tard aprés avoir cessé de compléter sa 


diéte par les protéines concentrées et les vitamines nécessaires. 


Deuxiéme cas: 


Le 19 décembre 1955, nous voyons une femme de 67 ans (dossier 
74910) qui, il y a deux mois, a commencé 4a se plaindre de douleurs épi- 
gastriques irradiant vers la gauche sous forme de briJements, de chauffe- 
ments survenant deux a trois fois par jour avec des périodes de paroxys- 
mes sans relation avec I’ingestion d’aliments. Cette douleur est devenue 
plus forte depuis Ies sept derniers jours. L’appétit est conservé ; la 
digestion est bonne. II n’y a ni constipation ni diarrhée, ni mélena. 
L’état physique est bon pour une femme de cet Age, sauf qu’on palpe une 
volumineuse tumeur, plutét arrondie, mobile, douloureuse, située a 
’hypochondre gauche et descendant un peu plus bas que I’ombilic. Le 
foie et la rate sont normaux. II n’y a pas d’ascite. Ontrouve un léger 
oedéme aux malléoles. 

Le repas baryté montre que dans I’hémi-abdomen gauche supérieur 
les anses jéjunales sont refoulées d’arriére en avant et transversalement, 
de méme que de haut en bas, par une masse qu’on suspecte étre située 
dans Ia racine du mésentére. 

Les épreuves de laboratoire indiquent des urines normales ; une 
formule sanguine normale ; une protéinémie a 6,5 pour cent. 

Le diagnostic le plus probable est celui d’un lymphome ou d’un 
lympho-sarcome du mésentére et, le 21 décembre 1955, une laparotomie 
est faite au cours de laquelle on trouve une trés grosse tumeur envahis- 
sant le mésentére jusqu’A sa racine. Les vaisseaux mésentériques supé- 
rieurs s’infiltrent dans la tumeur ; l’estomac et le duodénum, les deux ou 
trois premiers centimétres de jéjunum sont complétement libres. II] n’y 
a pas de ganglions aortiques, ni de nodules dans Je foie. Une partie de 


la téte du pancréas est appuyée a Ia tumeur. 
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Malgré les risques immédiats, étant donné la survie déja trés com- 


promise par |’extension tumorale, nous décidons une résection complete 


et l’effectuons sur le champ. Les vaisseaux mésentériques supérieurs 
sont libérés, ligaturés et sectionnés. Une partie de la téte du pancréas 
est réséquée en méme temps que tout I’intestin gréle, et le célon ascendant. 
II nous reste trois centimétres de jéjunum. Aprés la section du liga- 
ment de Treitz, nous pratiquons une anastomose jéjuno-transverse 
termino-latérale en deux plans. Nous administrons 1 500 cm3 de sang 
au cours de |’opération. 

Les suites immédiates sont moins difficiles que ne l’aurait laissé 
supposer |’envergure de |’intervention. 


Un tube Levine en place pendant quatre jours empéche le ballonne- 
ment, et l’équilibre hydrique est maintenu par l’infusion quotidienne de 
trois litres de solution de Ringer, de soluté mixte et de soluté glucosé. 
Comme médication adjuvante nous administrons du calcium, des vita- 
mines B, C, et D, des protéines et des androgénes. 


La calcémie se maintient entre 4,5 4 5,0 mEq. La potassémie a 
tendance 4 baisser au début et nous devons satisfaire les besoins de 
Porganisme par un apport supplémentaire de potassium, administré par 
voile intraveineuse dans le soluté. Cette hypokaliémie influence direc- 
tement Ia réserve alcaline qui, le 30 décembre, est augmentée A 78 
volumes pour cent. Les chlorures sont maintenus a un taux normal 
dans le sang. 

Aprés une tranfusion de 500 cm3 de sang, Ie 2 janvier, la malade 
quitte peu a peu |’état de torpeur des premiers jours. 

L’alimentation par la bouche commence le 27 décembre par une 
diéte semi-liquide formée surtout d’hydrates de carbone et de protéines 
concentrées. Le nombre des évacuations intestinales est de six a dix 
par jour ; nous réussissons 4 en diminuer la fréquence 4 quatre ou cing 
par jour par |’administration per os, trois fois par jour, de farine de 
caroube, |’Arobon. 

Deux semaines aprés |’opération, Ia calcémie se tient autour de 4,5 
mEq. Les chlorures sont un peu 4 Ia hausse ; I’azotémie et la glycémie 
sont normales ; la potassémie se tient 4 4,5 mEq. La formule sanguine 
n’a pas bougé, Ia tension artérielle se tient A 175/100. La diurése 
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plutot faible aux premiers jours de l’opération atteint maintenant 1 000 a 
1200 cm3. Nous observons un oedéme assez marqué des membres 
inférieurs. une fatigabilité facile, de la somnolence diurne et de I’insomnie 
nocturne. 

De 160 livres qu’il était 4 |’admission Ie poids s’est abaissé 4 141 le 
12 janvier. Malgré tout, Ila malade continue a s’alimenter de mieux en 
mieux. La diéte est surtout constituée de protéines, d’hydrates de 
carbone, mais de peu de graisses. Elle est complétée par des protéines 
concentrées et des sels minéraux. Le calcium est maintenant administré 
par la bouche de méme que les vitamines C et D concentrées et Ie potas- 
sium. Nous continuons les androgénes par voie parenteérale. 

Le 25 janvier il y a déja deux semaines que la patiente peut marcher ; 
le nombre des selles est de deux 4 quatre par 24 heures ; ce sont des selles 
liquides non irritantes. Le poids continue 4 baisser pour se maintenir 
durant les derniers sept jours d’hospitalisation 4 132 livres. II faut dire 


aussi que I’oedéme va en diminuant. La malade peut se chausser et 


marcher seule. Une hyperglycémie provoquée donne des chiffres un 
peu en deca de Ja normale. 

Le bilan alimentaire dans les selles indique une trés importante éva- 
cuation d’azote, laissant un faible pourcentage d’absorption. Les 
graisses sont absorbées dans une proportion de 20 pour cent. A la veille 
du départ Ja potassémie est normale, le protéinémie plutét basse a 4,5 
pour cent, Ia calcémie normale. La malade quitte I’hépital le 4 février 
et en quatre jours cet équilibre que nous avions tellement de difficulté 4 
établir est démoli par l’inconscience d’un entourage qui ne tient compte 
ni du régime alimentaire ni de Ia nécessité absolue d’un apport artificiel 
dont nous avions pourtant pris la précaution de dresser une liste com- 
plete. La malade meurt trés rapidement, le 8 février, d’hypokaliémie 
avec alcalose. 


Troisiéme cas : 

Voici maintenant |’observation d’un malade qui vit encore huit ans 
aprés une résection de 200 cm d’intestin gréle. Le 13 avril 1948 nous 
hospitalisons 4 Saint-Francois-d’Assise un homme de 42 ans (dossier 
36818), qui avait décelé Iuic-méme une tumeur un peu A gauche de 
lombilic. Cette tumeur du volume d’une orange est mobile, non dou- 
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loureuse. Le malade ne se plaint d’aucun trouble digestif ; il n’a pas 
maigri et a conservé son appeétit ; l’intestin fonctionne bien. 

Dans ses antécédents personnels, nous ne retrouvons rien a signaler, 
L’examen physique révéle une hernie inguinale bilatérale. A la palpa- 
tion de l’abdomen, on peut déplacer sans difficulté, de haut en bas et de 
gauche a4 droite, une tumeur d’environ six centimétres de diamétre, 
indolore, lisse, arrondie, roulant sous la main qui palpe. 

Un transit digestif est normal, de méme que les analyses de labo- 
ratoire. 

En raison du bon état du malade, le diagnostic de tumeur bénigne du 
mésentére est établi et, Ie 15 avril 1948, une Iaparotomie confirme ce 
diagnostic : il s’agit d’un volumineux lipome envahissant le mésentére 
jusqu’a sa base. A cause de la position anatomique de la tumeur il 
faut faire une résection large du mésentére et de plus de 200 centimetres 
d’intestin gréle ; une anastomose latéro-latérale abouche le jéjunum au 
restant. 

Dans les dix premiers jours aprés |’opération la seule réaction anor- 
male observée est une évacuation intestinale diarrhéique A raison de 
trois ou quatre selles par jour. Vers la douziéme journée, il n’y a plus 
que deux évacuations quotidiennes. L’appétit n’a pas change. La 
diurése est normale et la guérison s’établit rapidement. 

Revu a quelques reprises depuis son intervention, ce malade se com- 
porte normalement, et fait le méme travail qu’auparavant. II a perdu 
environ 25 livres de poids qu’il n’a jamais repris depuis. L’intestin s’est 
adapté a une selle quotidienne le plus souvent semi-solide. 


Quatriéme cas: 


A lage de 45 ans, en 1929, ce malade (dossier 53914) commence a 
se plaindre de douleurs abdominales vagues accompagnées d’un ralentis- 
sement de l’évacuation intestinale. Hospitalisé le 16 janvier 1930, il 
subit d’abord une cecostomie Je 28 janvier, suivie, le 17 mars, d’une 
extériorisation de |’angle splénique ot se trouve un cancer annulaire 
sténosant. Aprés une convalescence, accompagnée d’infection dans la 


plaie opératoire le malade, peut quitter I’hdpital le 17 juin 1930, considéré 


comme guéri. Son état reste bon jusqu’a la fin de 1944. Vers septem- 
1944, il ressent de nouveau des douleurs abdominales sous forme de 
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crampes ; il éprouve du ballonnement, est constipé et subit dans les 
deux ou trois mois qui suivent un amaigrissement marqué. 

C’est en décembre 1944 qu’il vient nous consulter. L’examen 
physique ne permet pas de palper de tumeur mais un empatement a 
’hypochondre gauche. Un examen radiologique complet du tube diges- 
tif démontre au repas baryté un important rétrécissement de Ia Iumiére 
au colon transverse, et Ie Iavement montre un défilé sur le cdlon descen- 
dant, sous |’angle splénique. Une lIaparotomie, le 27 décembre 1944, 
confirme Ia présence des deux tumeurs soupconnées 4 I|’examen radio- 
logique. Nous faisons une iléo-sigmoidostomie, suivie, le 2 mars 1945, 
d'une colectomie droite, transverse et descendante. Les deux tumeurs 
sont des épithéliomas végétants, le premier purement glandulaire, le 
second partie glandulaire, partie muqueux. 


La guérison immédiate du malade est rapide, mais dans les dix 
années qui suivent il fait 4 diverses reprises des phénoménes d’obstruc- 
tion intestinale partielle par adhérences, puis en 1948, une obstruction 
presque totale due A une récidive dans la paroi au flanc gauche avec 


adhérence du gréle. Nous devons faire une résection d’anses gréles, le 
16 aodt 1948. 


En novembre 1954, aprés avoir constaté lui-méme, depuis trois mois, 
la présence d’un noyau dur dans le flanc gauche, le malade nous revient 
en état de subobstruction intestinale et subit, le 26 novembre, une autre 
laparotomie trés compliquée, cette fois, par J’état de péritonite plastique 
qui accole les anses gréles ensemble et 4 la paroi : il s’agit d’une tumeur 
récidivante dans le mésentére. 


La situation de la lésion néoplasique, la difficulté de libérer l’intestin 
gréle st adhérent font que ce dernier est irréparablement lésé en plusieurs 
endroits. Les résections de |’intestin gréle que I’on doit faire sur place 
sont trés étendues ; elles laissent dix centimétres de jéjunum et une anse 
gréle beaucoup plus bas situé que I’on peut utiliser et qui mesure 20 
centimétres de Iongueur. L’état du sigmoide est tel qu’il ne se préte 
pas A un nouvel abouchement et qu’il doit étre réséqué en partie lui 
aussi. Les anastomoses sont faites en deux plans: un plan total au 
gastro-intestinal et un plan séro-séreux ala soie. L’anastomose jéjuno- 


iléale est termino-terminale de méme que I|’anastomose iléo-sigmoidienne 
& 
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qui est pratiquée de maniére 4 ménager Ie maximum de la surface d’ab- 
sorption de l’iléon. 

I] serait inutile d’insister sur les craintes que nous avons entre- 
tenues au sujet de ce malade. Mais nous avons tout fait pour lui 
conserver la vie, d’abord parce qu’il a une survie de 25 ans depuis sa 
premiére opération pour un cancer, et ensuite parce que nous espérions 
nous convaincre que la surface d’absorption de I’intestin peut étre 
réduite 4 quelques pouces seulement et réussir quand méme A maintenir 
la vie. 

I] y a maintenant un an et demi que |’intervention a eu lieu. Le 
patient a 72 ans. Son alimentation est presque normale quant aux 
protéines, aux hydrates de carbone et méme aux graisses. Son poids 
est de 130 livres soit sept livres de plus qu’en novembre 1954. 

Sa formule sanguine indique 87 pour cent d’hémoglobine ; 4 500 000 
globules rouges ; 7 200 globules blancs, dont 66% polyneutrophiles 
et 30 pour cent de lymphocytes. La protéinémie est de 6,8 pour cent ; 
amylase sanguine, de 100 mg pour cent, la potassémie, de 4,5 mEq. 

L’analyse des selles montre des graisses abondantes et des fibres 
musculaires peu digérées. L’amidon est bien digéré et il y a abondance 
de cellulose. L’evacuation intestinale est de l’ordre de trois 4 quatre 
selles par jour. A son alimentation ordinaire, le patient ajoute du 
Protenol et de I’Arobon. 


Jusqu’a ce jour, il n’y a pas de trace de récidive. La piéce enlevée 


en 1954 était une récidive d’un épithélioma glanduliforme de [’intestin. 


Quelles conclusions tirer de ces quatre cas de résection ? 

Il y a deux points qu’il importe d’observer rigoureusement : la 
surveillance étroite du malade et la diéte des premiéres semaines. 

D’abord, l’importance d’une surveillance étroite du malade aprés 
son départ de I’hdépital est primordiale. Nous avons observe chez 
nos deux malades décédées un dégoit alimentaire avec un état nau- 
seeux qu'il faut savoir combattre. II est probable que |’alcalose se- 
condaire 4 une hypokaliémie assez marquée en soit la cause. La 
meilleure voie pour |’administration du potassium est la voie intra- 
veineuse ; une fois l’équilibre rétabli la voie orale peut suffire a le 
maintenir. 
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A cause d’une chute rapide du taux des vitamines, I’apport artificiel 
des vitamines B et C doit étre maintenu, et surtout Ia vitamine D qui 
aide 4 la fixation du calcium. Et comme ici le calcium est entratné 
d’une maniére excessive par les acides gras libres dans ce qui reste 
diléon, Ia vitamine D concentrée doit, chaque jour, accompagner une 
dose élevée de calcium. ‘Tout doit étre mis en ceuvre pour assurer |’équi- 
libre protéinique. II semblerait admis aujourd’hui que le testotérone 
non seulement aide A maintenir ou 4 augmenter Ia masse musculaire mais 
encore diminue |’excrétion de l’azote. De 25 4 50 mg d’extraits orchi- 
tiques par jour pendant la premiére semaine, puis deux fois par semaine 
peuvent nous aider dans Ia période difficile des premiers jours. De plus, 
il est nécessaire d’ajouter un supplément artificiel protéinique d’abord 
par voie endoveineuse sous forme de sang, de plasma et d’acides aminés 
qui seront remplacés au cours de Ja convalescence par des concentrés 
administrables par Ia bouche. Nous n’insistons pas sur les solutés des 
premiers jours qui sont de traitement courant. 


Mais nous insistons pour dire que ces malades sont difficiles, pas 
toujours coopérants. Nous avons remarqué que les deux patientes qui 
sont décédées tentaient pendant leur séjour hospitalier 4 supprimer a 
notre insu Ja médication supplémentaire et si nécessaire. Et une enquéte 
aprés la mort nous a révélé que dans les deux cas, non seulement les médi- 
caments mais aussi l’alimentation prescrite ont été refusés aprés le 
retour 4 domicile. II est donc nécessaire d’exercer une surveillance du 
malade et de son entourage et nous ne voyons pas de moyen plus effitcace 
gue la présence d’une garde-malade pendant les deux ou trois mois d’a- 
daptation a Ja nouvelle vie. Et celle-ci s’établira graduellement. Le 
malade maintenu dans un équilibre électrolytique 4 peu prés normal 
verra ce qui lui reste du tube digestif s’adapter lui aussi dans un temps 
qui peut varier de quelques mois 4 un an de sorte qu’une diéte normale ou 
presque peut étre reprise, temoins nos deux malades qui ont survécu. 


D’aprés Althausen et son groupe Ia récupération de Ja faculté d’absorp- 


tion de I’eau se ferait en un ou deux mois aprés l’opération, du glucose, 


en une a six semaines, des protéines, en un A cing mois et des graisses, 
en deux a six mois. Serait-ce di A une augmentation des villosités 
intestinales tel que le prétendent Montague et Judy? C’est probable, 
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si l’on considére que Flint a trouvé expérimentalement chez un chien 


une augmentation de 400 pour cent de la partie absorbante de 


l’intestin. 

Le second point important A surveiller est Ia diéte des premiéres 
semaines, diéte qui doit fournir un taux de calories suffisant et, surtout 
étre composée de protéines et d’hydrates de carbone, les graisses étant 
peu absorbées et étant méme nuisibles au métabolisme du calcium. 


Mais il faut se rappeler que ce sont des patients qui ne peuvent 
absorber que peu et chez lesquels le passage des aliments se fait si rapide- 
ment que, comme le suggére Berman, le processus de l’alimentation doit 
étre continuel presque toute la journée de facon a utiliser Ia plus haute 
capacité absorbante du segment restant du petit intestin. 
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IV.—LA CHIRURGIE DU CHOLEDOQUE * 


par 


Robert NAUD 


assistant dans le Service de chirurgie 
de l’Hépital Saint-Frangois-d’ Assise, Québec. 


De par ses relations anatomiques et l’importance des sécrétions 
dont il assure la vidange, Ie cholédoque est 4 juste titre, considéré par 
tous les chirurgiens comme I’un des organes les plus difficiles 4 traiter. 

Les rares tumeurs du cholédoque, quand elles sont opérables, posent 
évidemment le probléme de Ia reconstruction de cette voie biliaire. 
Mentionnons aussi les kystes du cholédoque dont on décrit habituelle- 
ment deux variétés : les kystes congénitaux et Ies pseudokystes. Ces 
derniers peuvent se rencontrer lors d’une obstruction interne par calcul, 
tumeur, sténose ou lors d’une obstruction externe du cholédoque : la 
dilatation kystique est alors uniforme, incluant méme la vésicule. Ces 
pseudokystes peuvent également dériver de Ia dégénérescence d’origine 
circulatoire ou mucoide d’une tumeur cholédocienne. Ces dilatations 
kystiques sont généralement multiloculaires par opposition aux kystes 
congénitaux qui sont uniloculaires. 

Les kystes congénitaux constituent une entité intéressante dont la 
formation est encore trés discutée. En 1955, Attar et Obeid font une 


revue de la littérature sur ce sujet ; ils y rapportent que le premier 


* Travail présenté a Ia Journée de chirurgie de Ia Société de chirurgie de Québec, 
le 12 mai 1956. 
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cas publié remonte A Vater il y a plus de deux cents ans. Dans 75 pour 
cent des cas on les retrouve chez Ja femme de moins de 25 ans. 

La grosseur de ces kystes est trés variable. Un cas rapporté par 
Reel et Burrell contenait huit litres de bile. L’aspect histologique de 
ces kystes est perturbé et réduit 4 du tissu fibreux dense, avec quelque- 
fois des fibres élastiques et du muscle lisse. La paroi de ces kystes est 
habituellement Ie siége de réactions inflammatoires. 

L’atteinte hépatique, cirrhose et cholangéite, dépend du degré 
d’obstruction. 


Parmi les symptémes observés, notons : 


1° Une tumeur dans Ie quadrant abdominal supéro-externe droit ; 


2° Un ictére de type obstructif par pression du kyste sur le cholé- 
doque intraduodénal ; 


3° Une douleur plus ou moins forte du type de la colique lithiasique. 
Le diagnostic différentiel doit étre fait avec les kystes hydatiques du 
foie, les kystes pancréatiques et les kystes congénitaux du foie. 


L’étude radiologique est trés utile dans cette question. La vésicule 
ne concentrant alors que trés peu la teinture, Ja cholécystographie 
n’apporte que trés peu de Iumiére. Une radiographie simple de l’abdo- 
men peut délimiter une image du kyste surtout si les parois en sont 
calcifiées. Un transit gastroduodénal peut montrer un déplacement 
du duodénum vers Ie bas. Une pyélographie intraveineuse montre 
parfois une hydronéphrose droite par Ia pression du kyste sur |’uretére. 
L’examen Ie plus utile est la cholangiographie intraveineuse mais encore 
mieux Ia cholangiographie peropératoire. 

II n’y a pas de traitement uniforme pour cette maladie. Parmi 
toutes les interventions pratiquées, la cholédoco-jéjunostomie avec 
anastomose en « Y » de Roux fut Je traitement chirurgical le moins souvent 
suivi de mortalité ou de ccmplications. 

La chirurgie du choledoque peut étre en relation directe avec les 
troubles fonctionnels du sphincter d’Oddi. Abstraction faite des trou- 


bles purement mécaniques par caicul, néoplasmes ~tc., mentionnons 


se..'ement les syn [romes d’hypotonie et d’hypertonic, bien individualisés 
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par les procédés d’exploration que nous verrons plus loin. L’étude de 
ces syndromes dépasse évidemment la portée de ce travail. 

La cholangiographie peropératoire et la manométrie nous démontrent 
bien la tonicité du sphincter d’Oddi. Elles fournissent une image fidéle 


de ’état anatomique et fonctionnel des voies biliaires. Caroli, par son 


procédé, permet de mesurer la pression dite de passage, ot Ia substance 
opacifiante franchit pour la premiére fois Je sphincter. Mallet-Guy, 
de son cété, tient surtout compte de la pression résiduelle, c’est-a-dire 
une fois le sphincter franchi. Enfin le procédé de Mester, basé également 
sur la pression résiduelle mais avec délimitation 4 volonté du point 
zero. Parmi les nombreux résultats obtenus par ces études, notons la 
mise en évidence de I’action morphinique génératrice de spasme oddien, 
crampe qui peut devenir dangereuse en période postopératoire sur les 
voies biliaires. Associée a I’atropine, la morphine est moins dangereuse. 
Ces études ont également démontré que la dilatation du sphincter d’Oddi 
en exhalte le tonus d’ou Ia nécessité de toujours drainer le cholédoque 
aprés cette intervention. Enfin, sur cette question, nous devons 4 
Puestow et Martin d’avoir démontré, par des courbes manométriques, 
que le sulfate de magnésie absorbé par Ia bouche, améne une élévation 
du tonus de ce méme sphincter. 


Dans la chirurgie du cholédoque, nous devons envisager les plasties 
et les anastomoses. Les indications habituelles sont : les fistules, les 
rétrécissements ou sténoses, les pertes de substance plus ou moins 
étendues. De ces trois conditions naissent deux techniques chirurgi- 
cales que nous voulons étudier : 


a) Les reconstructions simples par anastomoses ; 
b) Les plasties par autogreffes et hétérogreffes. 


Cole, Ireneus et Reynolds, dans un article récent, rapportent 122 
cas de rétrécissement du cholédoque. IIs classifient les causes d’atrésie 
de cette facon : 

Traumatisme chirurgical 
Lésion inflammatoire 
Pancréatite chronique 
Kyste du cholédoque 
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Ils ajoutent, avec raison, que l’épithéte : « Jésion inflammatoire » 
est bien libérale puisque presque tous leurs cas ainsi étiquetés avaient 
subi une cholécystectomie antérieure alors que chez les non-opérés 
cette cause d’atrésie n’avait pas été démontrée. 


Les traumatismes du cholédoque résultent Ie plus souvent d’une 
cholécystectomie antérieure avec manoeuvres aveugles ou intempestives, 
ou manceuvres excessivement difficiles au cours d’une intervention pour 
cholécystite aigué. 

Les lésions tumorales intracholédociennes ou extracholédociennes 
entrent également dans I’étiologie des sténoses et des fistules cholédo- 
ciennes. 

La reconstruction d’un cholédoque atrésié n’est profitable que si les 
critéres d’opérabilité sont respectés. Pour fixer le moment propice et 
l’extension de l’acte opératoire, il est nécessaire de faire les €preuves de 
fonctionnement hépatique et, parmi les plus courantes, relevons les tests 
de floculation : thymol céphalin — cholestérol, le dosage différentiel de 
la bilirubine sérique, la phosphatase alcaline, Je bromesulphaleéine, le 
temps de prothrombine, etc. 

Dés qu’un diagnostic d’atrésie ou de fistule est posé, le patient doit 
étre préparé pour une reconstruction et on en doit pas attendre ni prendre 
le risque de lésions hépatiques. 

En présence d’une cirrhose, d’une hypertension portale, le probléme 
de l’hemorragie prend Ja vedette au point qu’il soit parfois nécessaire, 
comme le mentionne Cole, de faire d’abord une dérivation spléno-rénale 
avec simple fistulisation du cholédoque atrésié si possible. Et dans un 
autre temps, on pratique la reconstruction cholédocienne. 

II va sans dire que tous les adjuvants propres a corriger les troubles 
de coagulation sanguine fréquents dans ces cas sont utilisés : vitamine 
K dans l’hypoprothrombinémie, protamine dans I’hyperhéparinémie et 


fibrinogéne dans I’hypofibrinogénémie. De I’avis de tous ces auteurs, 


la méthode de choix pour la reconstruction du cholédoque reste encore la 
cholédoco-jéjunostomie avec Il’anastomose en « Y» de Roux, avec 
anastomose termino-terminale, ou termino-latérale selon le cas. Tout 
le succés est en rapport direct avec la quantité de cholédoque disponible 
pour effectuer une telle anastomose: 

(11) 
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Dans les cas de pancréatite chronique, de fibrose de I’ampoule 
de Vater, Ie cholédoque en amont est habituellement dilaté et lar- 
gement utilisable. Ce n’est pas toujours Ie cas avec une fistule ou 
une sténose ne laissant qu’un tout petit bout de cholédoque proximal 
utilisable. 


Les statistiques de Cole et de ses associés sont éloquentes. Sur 
27 cas ou le moignon cholédocien était haut situé dans le foie, 61 opéra- 
tions furent nécessaires. Six patients décédérent dans les suites opéra- 
toires. Des 21 survivants, trois n’ont pas été guéris et dans 18 cas les 
résultats ont été excellents ; 39 opérations avaient été pratiquées chez 
ces 21 patients. Ces opérations successives ont été depuis la simple 
fistulisation du cholédoque sténosé jusqu’a l’opération de Longmire 
avec conisation du hile hépatique a la recherche d’un bout de canal 
pouvant servir 4 l’anastomose. Ces auteurs ont démontré par ce nombre 
imposant d’interventions qu’en plus de développer Ia dextérité des 
chirurgiens, le bout utilisable de moignon augmentait 4 chaque fois en 
méme temps qu’on apportait un soulagement quelconque 4 I’obstruction 
biliaire. 

Des 95 autres cas, Ia majorité subit J’anastomose en « Y » de Roux. 
Deux cas eurent une suture cholédocienne bout 4 bout, dont une avec 
réussite tandis que I’autre cas devait subir plus tard I’anastomose en 


« Y » de Roux. 

Des 66 autres cas rapportés par ces auteurs, 59 eurent d’excellents 
résultats et trois, de moins bons ; quatre décédérent des échecs opéra- 
toires et cing, de maladies intercurrentes. Les auteurs ont pu affirmer, 
en résumé, qu’avec un moignon cholédocien proximal satisfaisant, 
quantitativement et qualitativement, les chances de succés de Ja res- 
tauration sont excellentes. Dans tous les cas ce bout proximal existe 
et doit étre recherché dans le tissu cicatriciel et jusque dans le hile du 
foie, si nécessajre jusqu’d l’union des deux hépatiques. Le nombre 
d’interventions est une question secondaire, Ja vie du malade étant 
seule en cause. 

L’usage d’un drain ou d’un tube 4 travers |’anastomose n’a pas de 
régle fixe mais dans tous les cas ce tube doit étre facilement enlevable 


par le chirurgien quand il le juge a propos. 
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Un processus inflammatoire associé ne doit pas étre une condamna- 
tion 4 une mort lente et certaine, mais qu’il ne soit qu’une limitation 
dans I’extension et Ia rapidité de I’intervention reconstructive. Une 
simple cholédocotomie facilitera Ia récession de l’infection, permettant 
plus tard une intervention définitive. 


Avant de terminer cette partie du travail, retenons encore quelques 
autres noms d’auteurs attachés A cette question : 


Sprengel rapporte en 1891 Ia premiére cholédocoduodénostomie ; 
Langenbach fait, en 1882, la premiére cholécystectomie et, en 1880, 
von Winiwarter publie les six premiéres réussites de cholécysto-entéros- 
tomie. En 1900, A. Y. Sullivan préconise déja I’emploi d’un tube 
caoutchouté suturé au moignon cholédocien et enfoui dans le duodénum. 
Plus prés de nous, Cattell insiste sur la dissection rétroduodénale et 
intrapancréatique. Dragstedt et Woodward décrivent des techniques 
de duodénotomie avec cathétérisme rétrograde par I’ampoule de Vater. 
Moyniham, en 1905, traite déja les petites sténoses par une cholédoco- 
plastie identique a la pyloroplastie 4 Ia Hernecke Mikulicz. Monprofit, 
en 1904, rapporte des cholécysto-jéjunostomies avec anastomose en « Y » 
de Roux. En 1945, Allen préconise Ja méme technique mais modifiée 
de facon a faire une inversion sur un ou deux cm de la paroi du bout 
jéjunal avant de I’anastomoser au conduit biliaire. 


Un dernier mot sur les prothéses dans Ia reconstruction du cholé- 
doque. Les publications récentes et les progrés de la chirurgie moderne 
font espérer des résultats plus satistaisants, mais I’idée n’en n’est pas 
récente. 


Nous retrouvons dés 1913 une publication de Dean et Davis sur la 


transplantation de facia provenant de la paroi abdominale comme pro- 
thése des voies biliaires. 


En 1914, Stropein et Giacinto, de Turin, rapportent leur expérience 
avec une portion de veine. Vers 1918, Horsley publie ses expériences 
avec un greffon veineux ; les résultats sont pauvres : fistule biliaire, 
occlusion et infection. En plus des greffons veineux, sur lesquels I’usage 
a démontré I’effet nécrosant de la bile sur les tissus non viables, plusieurs 
tissus ont été employés sans résultat meilleur. 
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Molineus se serait servi de l’appendice. D’autres ont employé des 
tubes et des plaques de tissu osseux décalcifié, des tubes en caoutchouc, 
en vitallium et en polyéthyléne. Ces tubes perdus, s’ils résistent quel- 
que temps, finissent par étre évacués par I’anus. 

Depuis Jes travaux de Gross, Bill et Peirce, en 1949, des greffons 
artériels conservés ont été utilisés seuls ou avec un tube tuteur. 

On a aussi employé des uretéres et des cholédoques frais ou con- 
servés. On obtient les mémes résultats : nécrose et perforation immé- 
diate du greffon ou, plus tardivement, occlusion par fibrose. 

En 1948, Shea et Hubay publient 66 pour cent de réussites chez 
21 animaux greffés avec une veine libre recouvrant un appareil en 
vitallium de Lord et Blakemore. 

L’épithélialisation de ces greffons varie selon les auteurs : certains 
en ont retrouvé a un trés léger degré et d’autres pas du tout. 

Les techniques d’anastomose des voies biliaires sont trés variées : 
hépato-entérostomie effectuée pour Ia premiére fois par Longenbuch en 
1897 ; cholangio-entérostomie de Longmire qui est en réalité une cho- 
langio-jéjunostomie associée 4 une hépatectomie partielle du lobe gauche, 
a la recherche d’une voie biliaire suffisante. Longmire et Lahey ont eu 
de bons succés avec cette technique. 

Puis vint I’ére des greffons pédiculés. Une portion de veine avec 
tuteur, est implantée dans |’épiploon pendant six 4 huit semaines puis, 
ultérieurement, anastomosée en bloc selon les procédés habituels. 

Un récent article de Ulin, Shoemaker et Entine raconte ’histoire 
de huit chiens qui ont survécu A cette technique en deux temps. Aprés 
dix mois, ils démontrent que les greffons étaient viables et intacts. Le 
recul du temps n’a pas été suffisant pour éliminer la possibilité d’une 
sténose ultérieure de ces greffons. 


OBSERVATIONS 


Le douze avril 1952, nous voyons Madame W. N. en consultation. 
Agée de 35 ans, cette patiente avait subi le 26 mars précédent une cholé- 
cystectomie pour un mucocéle infecté et une lithiase vésiculaire. Dans 


les suites opératoires, on voit s’installer un ictére progressif avec décolo- 
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ration des selles. La formule sanguine et la protéinémie sont normales ; 
la prothrombinémie est de 35 pour cent (méthode de Quick) ; le temps de 
saignement est de une minute, le temps de coagulation, de trois minutes 
et I’index ictérique de 12,7 unités pour cent. L’ictére augmente trés 
rapidement et les signes d’obstruction des voies biliaires se précisent. 
Le 24 avril 1952, nous faisons une nouvelle laparotomie qui nous révéle 
une section compléte du cholédoque depuis les hépatiques au hile du 
foie jusqu’A sa portion pancréatique. La dissection est trés difficile : 
les deux bouts du cholédoque sont enfouis dans un tissu fibreux trés 
dense et infiltré de bile. L’état macroscopique du foie nous fait d’abord 
penser A une simple fistulisation du bout proximal sur un tube a la peau, 
mais aprés Ja dissection du bout distal, nous nous rendons compte qu’il 
serait mieux d’utiliser un drainage en T, pour I’utiJisation de la bile, et 
nous recouvrons le tube d’un segment d’environ cing cm de longueur de 
veine libre, prélevé 4 la longue saphéne droite de Ia malade. Nous 
faisons une anastomose termino-terminale des deux bouts aux bouts 
cholédociens, avec des points séparés, a la soie. 


Malgré les huit heures de I’intervention, mais grace a la qualité de 
lanesthésie, |’état postopératoire immédjat de Ja malade est plus que 
satisfaisant. Les suites opératoires plus éloignées sont sans incident : 
le drainage biliaire est excellent tant par le tube en T que par les voies 
naturelles, et J’équilibre électrolytique est facilement maintenu. La 
patiente peut quitter I’hdépital Ie 5 juin 1952 avec un tube en T toujours 
en place mais fermé depuis quelque temps déja par un fil de soie. Un 
écoulement biliaire minime Ie long d’une Iame ondulée de drainage se 
tarit rapidement. 


Des cholangiographies de contréle sont faites réguliérement. Onze 
mois plus tard, soit le 13 mars 1953, nous décidons d’enlever Ie tube en 
T. Une cholangiographie préalable montre une opacification facile des 
voies biliaires intrahépatiques avec un écoulement facile de Ia substance 
opaque dans le duodénum. Le tube est retiré le jour suivant et l’écoule- 
ment de bile par ce trajet est A peu prés nul. Jusqu’au 27 avril 1955, 
la patiente est suivie réguli¢rement a notre cabinet de consultation et 
tout se passe sans incident : il n’y a pas d’ictére, les selles sont normales, 
l'appétit excellent, et la digestion facile méme pour les aliments gras. 
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A cette date, elle se plaint de menstruations abondantes et prolongées, 
apparues depuis environ un mois. Reéhospitalis¢e ce méme jour, nous 
trouvons un utérus légérement augmenté de volume, antérieurement 
étiqueté fibromateux, et un léger subictére des conjonctives. Les épreu- 
ves de laboratoire donnent les informations suivantes : test au thymol : 
six unités pour cent ; hémoglobine : 64 pour cent ; globules rouges : 
3 500 000 ; bilirubine directe 2,6 mg pour cent et bilirubine indirecte 
normale. Aprés quelques transfusions et I’administration de vitamine 
K, nous faisons un curettage biopsique et possiblement thérapeutique. 
La muqueuse utérine est normale et il n’y a pas de trace de tumeur 
utérine. La patiente est libérée le 28 mai 1955 en bien meilleure con- 
dition. Les menstruations sont normales et le subictére régresse jus- 
qu’en décembre 1955 alors que Ia patiente revient avec les mémes 
troubles. Le temps de saignement est alors de 40 secondes ; Je temps 
de coagulation de 5 minutes ; I’anémie est marquée avec 53 pour cent 
d’hémoglobine et 2 700 000 globules rouges : Ia prothrombinémie est de 
12,5 pour cent. Le foie est augmenté de volume, dur et douloureux, 
les selles sont plus pales. Nous préparons la malade médicalement avec 
du sang complet, de Ia vitamine K, etc. Aprés la période des Fétes, 
la formule sanguine est normale ainsi que la prothrombinémie et, Ie 7 
février 1956, nous explorons de nouveau les voies biliaires. Malgré 
le grand plaisir que nous aurions eu a rapporter Ie cas rare, sinon unique 
chez J’humain d’un greffon veineux libre, intact, viable et fonctionnel 
en remplacement d’un cholédoque, avec une survie d’environ quatre 
ans comme nous pouvions I’espérer, nous retrouvons un greffon bien 
intact et viable mais atrésié et non fonctionnel. A I’examen histo- 
pathologique on retrouve « un fragment constitué d’un tissu conjonctif, 
de type cicatriciel, riche en capillaires, dans Iequel on trouve quelques 
foyers granulomateux, riches en cellules géantes de type 4 corps étran- 
gers et qui sont centrées par des débris amorphes (fils de soie?). On y 
trouve une épaisse bande faite de fibres élastiques. » Le pathologiste 
ajoute : « Cecj pourrait vraisemblablement correspondre 4 un résidu 
de paroi veineuse. » 


Nous trouvons par ailleurs une anastomose spontanée, absolument 
libre de toute adhérence, entre le hile du foie et un pseudo-diverticule 
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duodénal, une anastomose établie depuis un temps inconnu et qui s’était 
atresiée comme I’a révélé l’exploration. En respectant Ia paroi posté- 
rieure de cette nouvelle voie biliaire, nous en élargissons la Iumiére en 
suturant a la capsule de Glisson la lévre antérieure du duodénum. La 
région atrésiée des voies biliaires intrahépatiques est dilatée au maximum 
et si besoin s’en fait sentir plus tard, nous nous proposons de faire une 
intervention 4 la Longmire, avec conisation du hile hépatique, débride- 
ment poussé des canaux intrahépatiques pour une anastomose plus 
soignée. Nous n’avons songé, lors de ces deux interventions, qu’a 
soulager |’obstruction biliaire et 4 garder notre malade dans une con- 
dition optimum en regard de |’état pathologique dont elle souffre. Elle 
va actuellement trés bien et s’améliore progressivement. 


SUMMARY AND DISCUSSION 


The surgery of the common bile duct is usually a very difficult ; 
we discussed two principal aspects of this problem : 


1. The congenital cysts of the common bile duct ; 
2. The reconstruction of this duct in cases of stricture, with reference 
to free and vascularized venous grafts. 


A personnal case of free venous graft is reported. 

At the end of 1954, two hundred and one cases of choledochus cysts 
had been reported in the literature. Choledocho-jejunostomy in Roux- 
«Y »is by far the treatment of choice. The reconstruction of the common 
bile duct is performed in cases of strictures, fistulas, and after the removal 
of tumors malignant or benign. As stated by Cole, Ireneus, and Rey- 
nolds, the treatment of choice is the use of a loop of jejunum, the open 
end of which is anastomosed as a Roux-« Y » to the hepatic end of the 
common bile duct. We have to keep in mind the importance of liver 
function tests in determining the extent of surgery tolerable as well as the 
timing of operation on certain cases. 

With biliary cirrhosis and portal hypertention, a splenorenal shunt 
is indicated before attempting a reconstruction of the duct. A sa- 
tisfactory proximal duct is necessary to perform a good repair, and 
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every attempt must be made toward finding and exposing this proximal 
end. An internal splint at the site of the anastomosis — when needed 
only — should be removable by the surgeon when he wishes. 

The grafts used are of two types : free or vascularized. The vas- 
cularized ones are at first imbeded into the omentum and used later 
for the reconstruction of the common bile duct. Many tissues have 
been used : facia, arterie, veins, ureters, decalcified bones, in plates 
or tubes. The venous graft is at the present time the most commonly 
used. The vitality of these grafts was demonstrated on animals but the 
problem of delayed stricture has not been encoutered yet. 


We had the opportunity of using a free venous graft on a patient 
on which the common bile duct had been accidentally removed. We 
made an end-to-end suture over in indwelling T tube. The patient 
remained nearly four years in excellent condition. After that time, 
signs of biliary obstruction appeared. At the re-exploration, the graft 
was in place and viable but completely strictured. We also found a 
spontaneous anastomosis between the intrahepatic duct and a false 
duodenal diverticulum. This new biliary tract was also strictured and 
had to be dialted and re-anastomosed. The present condition of this 
patient is quite satisfactory. 
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Bien qu’isolée récemment, Ia pancréatite chronique récidivante 
prend une place qui s’affirme de jour en jour dans le cadre encore confus 
des pancréatites. 

C’est en 1946 que Comfort, Gambill et Baggenstoss individualisent 
explicitement sous les termes de chronic relapsing pancreatitis un syndrome 
clinique trés particulier, caractérisé par des crises douloureuses épi- 
gastriques récidivantes et des troubles de Ia sécrétion externe et de la 
sécrétion interne du pancréas. A ces manifestations cliniques corres- 
pondent des aspects anatomiques variables au cours des différentes 
attaques ; mais les crises aussi bien que les diverses modifications 
glandulaires ne sont que les phases différentes d’une méme affection. 

Ces faits étaient connus depuis longtemps. Le mérite des auteurs 
anglo-saxons est d’avoir établi entre eux une filiation indiscutable. Dés 
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1934, Brocq et Miginiac avaient remarqué dans leur étude des pancréa- 
tites chroniques que I’évolution s’étendait sur de Iongues années ; qu’elle 
était scandée par des attaques variables dans |’intensité de leur expression 
clinique et de leur traduction anatomique. IIs pouvaient écrire que 
«du grand drame pancréatique a Ia pancréatite chronique il y avait 
toutes les formes cliniques et anatomiques intermédiaires ». En 1938, 
Mallet-Guy insistait sur |’ensemble de ces caractéres, et pratiquement 


définissait la pancréatite chronique récidivante sans la nommer puisqu’il 


individualisait parmi les pancréatites chroniques « un syndrome souvent 
caractéristique fait a la fois d’un fond douloureux chronique et d’épisodes 
aigus sans cesse récidivants ». 

Préfigurée dans les travaux francais, définie par les auteurs anglo- 
saxons, Ja pancréatite chronique récidivante a été précisée dans son 
substratum pathogénique par l’introduction dans Ia technique chirur- 
gicale de la pancréatographie. Cette derniére a permis de constater la 
fréquence des altérations canaliculaires dans les pancréatites chroniques 
de long cours. 

Léger et Lataste ont particuliérement insisté sur ce point, et nous- 
méme avons pu noter d’importantes modifications du Wirsung dans 
trois cas de pancréatite chronique a rechute. 


Forts de ces données nouvelles, nous définirions maintenant d’une 
facgon complexe mais précise Ia pancréatite chronique récidivante suivant 
ces termes : 

1° Cest une pancréatite primitive ; 

2° qui, souvent, trouve a son origine des altérations canaliculaires ; 

3° qui est caractérisée cliniquement par un fond douloureux per- 
manent sur lequel se greffent des crises aigués ; 

4° et dont l’évolution conduit progressivement A la destruction 
anatomique et fonctionnelle de la glande. 


ETIOLOGIE 


Ainsi concue, la pancréatite chronique récidivante apparait rare. 


En réalité, elle n’est rare qu’en apparence, car elle est souvent méconnue. 
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Tout syndrome douloureux épigastrique intense qui ne fait pas sa preuve 
doit évoquer sa possibilité. Tout processus de pancréatite aigué qui 
récidive d’une facon atténuée doit la faire redouter. Tout processus de 


pancréatite calcifiante doit lui étre rattaché puisqu’aussi bien les calci- 


fications pancréatiques traduisent un stade anatomique quasi constant 
de la maladie. 

Quelle que soit son expression clinique, la pancréatite chronique 
recidivante, apparait, du point de vue étiologique comme une affection 
primitive. I] faut la séparer des pancréatites secondaires a une affection 
de voisinage, qui sont des processus inflammatoires propagés 4 la glande 
par voie de contiguité ou par voie lymphatique, que le pomt de départ 
soit un ulcére gastrique ou duodénal, un cancer gastrique, ou un diverti- 
cule duodénal. II faut la séparer des processus rétentionnels qui accom- 
pagnent des affections intéressant la voie d’excrétion du pancréas, tels 
que le cancer de l’ampoule de Vater, le cancer de la téte du pancréas, 
la lithiase enclavée de |’ampoule. 

C’est en fait une entité anatomique trés particuliére et nous devons 
maintenant en considérer les différents facteurs étio-pathogéniques. 


Le premier d’entre eux est constitué par ses rapports avec la lithiase 
biliaire. II semble que lithiase biliaire et pancréatite chronique récidi- 
vante sont indépendantes I’une de l’autre. En effet : 


1° Lalithiase existe en dehors de la pancréatite chronique récidivante ; 

2° La pancréatite chronique récidivante existe en dehors de la 
lithiase ; 

3° Quand Ja pancréatite chronique récidivante et la lithiase sont 
associées, il n’est pas certain que la pancréatite chronique récidivante 
soit secondaire ; et, vraisemblablement les deux affections relévent de la 
méme cause. 


Ce qui est vrai, c’est que trés souvent, la pancréatite chronique 
récidivante, du moins quand les lésions sont prépondérantes au niveau 
de la téte du pancréas, détermine des troubles de |’évacuation de la bile 
en comprimant le cholédogue rétropancréatique et intrapancréatique. 
Il y a presque toujours stase biliaire et celle-ci pourrait favoriser |’appa- 
rition d’une lithiase secondaire. 
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Doubilet et Mulholland ont voulu voir a l’origine de Ia pancréatite 
chronique récidivante, comme 4 l’origine des pancréatites aigués, le 


reflux de la bile dans le Wirsung, grace 4 un canal commun au cholédoque 


et A la voie pancréatique principale. Rien n’est moins certain. I] 
existe des cas de pancréatite chronique récidivante sans canal commun. 
Réciproquement, Ia pancréatite chronique récidivante peut faire défaut 
alors que Ie canal commun existe. Ceci revient 4 dire que le reflux 
biliaire ne joue pas un role pathologique prépondérant. Ce fait a été 
démontré d’une facon explicite par les études radio-manométriques de 
Caroli. Le reflux de la substance de contraste dans Ja voie pancréatique 
lors des radiomanométries, n’a entrainé qu’exceptionnellement des 
réactions pancréatiques. De plus, si le reflux de la bile est physiologique- 
ment possible, sa pression n’est pas suffissante pour refouler Ie suc pan- 
créatique. La pression qui régne A l’intérieur du Wirsung serait méme 
sensiblement supérieure a celle du cholédoque. La présence de bile dans 
la voie pancréatique principale ne peut donc s’expliquer que par un 
processus de diffusion favorisé par de basses pressions, aussi bien au 
niveau du Wirsung que de la région oddienne. 


Néanmoins, le reflux biliaire peut jouer un rdle pathogénique, en 
cas de canal commun, quand Ia bile est mise en tension en amont d’un 
obstacle qui siége au niveau du sphincter d’Oddi. Encore faut-il que 
celui-ci soit réduit en hauteur, qu’il siége 4 Ia partie toute distale de 
ampoule, qu’il ne provoque pas par sa contraction I’oblitération simul- 
tanée du cholédoque et du Wirsung. Ces cas existent ; ils sont excep- 
tionnels. C’est la rareté de cette disposition anatomique qui expliquerait 
la faillite frequente de la sphinctérotomie dans Ia cure de pancréatite 
chronique récidivante ; comme la rareté du reflux expliquerait |’inefli- 
cacité quasi constante de Ia dérivation biliaire totale par hépatico- 
jéjunostomie. 

La pancréatite chronique récidivante est pourtant due a un obstacle. 
S’il siége rarement au niveau de I’ampoule, il est en régle localisé 4 Ja voie 
pancréatique principale : tant6t au niveau de Ia portion terminale du 
canal pancréatique, ainsi que Ie prouvent des observations de Léger et 
que le confirment deux de nos cas ; tantét au niveau de la région isthmi- 
que. II existe Ia, dans 50 pour cent des cas, un rétrécissement normal 
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du Wirsung. Dans quelques cas exceptionnels, ce rétrécissement, 
devenant particuliérement étroit, prend un caractére pathologique et 
realise une véritable sténose. L’étude de piéces anatomiques a permis 
de constater qu’a la Jésion distale du canal pancréatique correspondait 
une atteinte diffuse de Ia glande 4 prépondérance céphalique. A la 
sténose isthmique correspond seulement I|’atteinte du segment caudal de 
la glande. Cette constatation, en établissant une relation de cause a 
effet, entre le siége du rétrécissement et I’étendue de |’atteinte du paren- 
chyme, nous semble apporter un appoint convaincant 4 la théorie cana- 
liculaire. En un mot, la pancréatite chronique récidivante serait due a 
hypertension du suc pancréatique en amont d’un obstacle ; que celui-ci 
siége au niveau au sphincter d’Oddi, 4 Ja terminaison du Wirsung, au 
rétrécissement isthmique ou en tout autre point sténosé par une méta- 
plasie épithéliale. L’hyperpression s’accentue au cours de la stimulation 
de Ia glande par les aliments. Petit a petit, elle devient trés marquée 
et, finalement, aboutit 4 la distension des canalicules et des acini. C’est 
cette derniére qui est a l’origine des crises douloureuses comme du pro- 
cessus de sclérose péricanaliculaire et périacineux. La stase du suc 
pancréatique favorise la précipitation de calculins. L’hyperpression 
intense résultant d’une stimulation sécrétrice exagérée détermine la 
rupture des acini. Alors est déclenchée Ia poussée de pancréatite. 
Tantot elle reste limitée a une réaction oedémateuse, tant6t un véritable 
processus d’extravasation sanguine provoque |’infarcissement du tissu 
glandulaire et son autolyse. Ou la flambée pancréatique aboutit au 
grand drame de la nécrose du pancréas, ou elle s’estompe et laisse derriére 


elle un état de sclérose. Ainsi, de poussée en poussée, le processus 
cicatriciel entraine Ila destruction du parenchyme. Tout d’abord la 


glande a sécrétion externe est détruite, mais finalement aussi bien celle-ci 
que les ilots de Langerhans sont définitivement altérés et Ia destruction 
fonctionnelle est atteinte. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


étude des piéces de résections comme les constatations opératoires, 
viennent a l’appui de cette conception pathogénique. II existe en effet 
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tous les intermédiaires entre la poussée de pancréatite oedémateuse qui 
se traduit par |’intumescence du pancréas, et le pancréas sclérosé, bosselé, 
dilaté par des kystes canaliculaires, qui représente un terme trés évolué 
de la maladie. A son début, Ja glande est pale, augmentée de volume, 
ferme et ses limites sont indistinctes, en raison de Il’existence d’un 
oedéme péripancréatique. 

Plus tard, elle devient dure, ligneuse. Alors que la téte augmentée 
de volume, garde sa configuration, le corps et Ia queue normalement 
prismatiques s’arrondissent. Le pancréas se fixe aux éléments de 
voisinage et perd sa légére mobilité. II perd aussi sa Iobulation et prend 
un aspect lisse. A sa surface se voient de petites zones de nécrose grais- 
seuse. A la palpation, s’il est rare de sentir le Wirsung dilate, il est 
possible de distinguer des formations kystiques qui apparaissent plus 
tendues que le parenchyme voisin sclérosé. Des zones de calcifications 
ou des calculs intracanaliculaires peuvent étre décelés. La vascula- 
risation enfin, est elle-méme anormale. Au lieu d’un fin réseau capillaire 
trés fragile, il existe des vaisseaux plus rares mais plus volumineux. 


D’une facgon paradoxale, le pancréas si fragile, si hémorragique a 
l’état normal, devient ainsi plus facile A aborder. La ponction et la coupe 
en sont facilités ainsi que I’hémostase, 4 condition de la réaliser a 
points appuyés. Les modifications de la glande, plus particuliérement 
son augmentation de volume, ne sont pas sans retentir sur les éléments 
de voisinage. Lorsque la Jésion est localisée 4 Ia téte, la compression du 
cholédoque rétropancréatique et intrapancréatique détermine la dila- 
tation des voies biliaires susjacentes. La compression du cadre duodénal 
qui est étiré sur Ja jante pancréatique, se traduit par un rétrécissement 
de la région antropylorique ou de Ia deuxiéme portion du duodénum. 
Les lésions de la queue, en raison de rapports anatomiques moins rappro- 
chés, marquent rarement leur empreinte sur les organes voisins. 


Le terme évolutif anatomique de la pancréatite chronique récidi- 
vante, quand elle échappe a la dégénérescence kystique canaliculaire ou 


a des accidents aigus tels que la nécrose ou I’abcés, est Ia pancréatite 


calcifiante. Suivant les conceptions classiques, les calcifications sont 
situées dans le tissu de soutien de la glande et résultent de la précipitation 
calcique au niveau des foyers de nécrose. Les auteurs anglo-saxons 
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admettent qu’elles siégent dans les acini ou les canalicules dilatés, car 
elles sont contenues dans des formations kystiques toujours limitées par 
un épithélium. Pour Edmonson, toutes les formes de transition existe- 
raient entre les calcifications et les calculs, qui reléveraient d’une méme 
cause : l’obstacle canaliculaire. 

En réalité, les deux processus peuvent exister et se trouver associés. 
Aux calcifications, correspondent des formations irréguliéres, d’aspect 
stellaire ; aux calculs, des éléments mieux limités moulés dans les voies 
pancréatiques. En régle générale, les calculs peu nombreux se projettent 
sur le trajet de la voie pancréatique principale et se rassemblent a sa 
terminaison ; les calcifications plus nombreuses sont dispersées dans 
toute l’aire pancréatique. A I’extréme, il existe une véritable calcinose 
pancréatigue qui correspond 4 la destruction de la glande. 

Les modalités anatomiques de la pancréatite chronique récidivante 
sont donc trés variables. La symptomatologie va refléter cette diversité. 


ETUDE CLINIQUE 


Parmi les éléments du tableau clinique de la pancréatite chronique 
récidivante, le syndrome douloureux occupe de loin la premiére place. 
Brocq et Miginiac ont défini son caractére particulier en insistant sur ses 
irradiations. La douleur épigastrique, ombilicale ou para-ombilicale, en 
barre, irradie toujours soit 4 droite, soit 4 gauche. Mallet-Guy lui a con- 
féré une véritable autonomie en insistant sur son caractére transfixiant 
et sur son irradiation constante de |’épigastre a l’angle costo-lombaire 
gauche. En réalité, il faut accepter Ila dualité de l’irradiation. La 
divergence de propagation de la douleur s’explique fort bien si I’on admet 
qu’elle est la traduction sensitive de l’hypertonie canaliculaire. Quand 
celle-ci ne s’exerce que dans le segment caudal de la voie pancréatique, 
lors des pancréatites gauches, Ia douleur est localisée 4 gauche. Quand 
l’hypertonie intéresse la totalité de Ia voie pancréatique et que la téte 
du pancréas comprime Je cholédoque, lors des pancréatites céphaliques 
ou diffuses, A la douleur pancréatique proprement dite vient s’ajouter 
la douleur biliaire qui irradie spécifiquement vers Ia droite. 

Plus typique que la localisation de Ja douleur, sont ses modalités 


évolutives. Lors des attaques elle revét un caractére de crise aigué, de 


(12) 
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véritable colique pancréatique. Entre celles-ci, elle constitue un fond 
permanent a la maladie. 

La crise douloureuse réalise un tableau évocateur. Elle est déclen- 
chée trés souvent par I’ingestion excessive d’aliments gras ou I’absorption 
exagérée de boissons alcoolisées. Elle est d’une intensité extréme, 4 
type de torsion, de dilacération. Elle s’accompagne de phénoménes 


critiques : sueurs froides ; tendances lipothymiques, et méme de signes 


de retentissement péritonéal puisqu’au cours de la crise, les vomissements, 
’arrét des matiéres et des gaz ne sont pas rares. 


Elle est soulagée souvent par une attitude de flexion du tronc et les 
malades insistent volontiers sur ce point. Elle s’apaise Ientement et 
progressivement. I] est vraisemblable que cette attaque correspond, A un 
équivalent mineur de pancréatite cedémateuse. II s’agit sans doute d’une 
crise d’hypertension canaliculaire qui trouvera son terme soit dans une ag- 
gravation brutale, et c’est alors Ia possibilité d’un infarctus pancréatique ; 
soit dans une rémission qui laissera derriére elle un processus de sclérose. 

Entre les crises, le malade souffre plus ou moins, mais d’une facon 
constante. La douleur est d’horaire tardif. Elle revét alors un type 
de distension. 

Le syndrome douloureux domine donc histoire de Ia pancréatite 
chronique récidivante. II s’accompagne toujours d’une perte de poids. 
L’amaigrissement est, en régle, considérable, de J’ordre de plusieurs 
dizaines de kilos. II est progressif et lent quand Ia maladie évolue sur 
un mode continu ; il est rapide quand les crises aigués se succédent a 
brefs intervalles. On peut le mettre aussi bien sur le compte de la 
restriction alimentaire volontaire que sur celui des troubles de la sécrétion 
exocrine du pancréas. 

A ces deux éléments majeurs, douleur et amaigrissement, s’associent 
parfois des troubles du transit intestinal. On sait qu’il est classique de 
dire que les malades présentent des selles fréquentes, importantes et 
graisseuses. En réalité, ce sont souvent des constipés en raison de la 
diminution de leur ration alimentaire et de I’abus des antalgiques opiaces. 

Ces symptémes sont en relation directe avec les lésions pancréati- 
ques ; mais il est des signes d’emprunt. Trés souvent, il existe des 
signes de compression biliaire. La douleur par distension, déja décrite, 
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en est Ia premiére manifestation. Les signes de rétention gui se tra- 
duisent en général par un subictére, des urines assez foncées et des selles 
partiellement décolorées sont plus caractéristiques. A I|’extréme, on a 
pu observer un ictére franc, prononcé. C’est l’apanage des localisations 
céphaliques de la pancréatite chronique récidivante. Nous |’avons 
observé deux fois sur trois cas de pancréatite. 

Souvent aussi, l’augmentation considérable du volume de la téte 
retentit sur la région antropylorique et le cadre duodénal. II peut en 
résulter un rétrécissement de Ia Iumiére du tube digestif qui est mis 
volontiers sur le compte d’une sténose duodénale ou pylorique d’étiologie 
variable. La troisiéme de nos observations avait été classée sous le 
diagnostic de sténose du pylore d’origine ulcéreuse. 

Tardivement, aux troubles de la sécrétion exocrine et aux troubles 
par compression des éléments de voisinage, viennent s’associer des signes 
qui traduisent |’altération du pancréas endocrin. C’est d’abord une 
simple glycosurie, une élévation discréte de la glycémie, puis rapidement 
cest un diabéte caractérisé qui se manifeste. II s’agit d’un stade 
évolutif redoutable puisque terminal, qui coincide avec Ia destruction 
anatomique et fonctionnelle de la glande. 


En pratique, on doit retenir comme signe fondamental Ia douleur. 


Epigastrique dans son siége, dorsale dans son irradiation, irréguliére 


dans son rythme comme dans son intensité, chronique dans son évolution, 
inexpliquée dans son origine, elle doit évoquer la possibilité du diagnostic 
de pancréatite chronique récidivante. 

II reste A l’affirmer. Ce n’est pas le moins difficile. On ne saurait 
compter en effet sur les seules données de I’examen clinique, car elles sont 
des plus restreintes. II est exceptionnel de sentir sous Ia paroi peu épaisse 
de ces malades amaigris une masse épigastrique, prévertébrale, transver- 
sale, fixe, 4 moins de se trouver en présence d’une forme hypertrophique 
ou d’une forme pseudokystique importante. Le fait cependant a été 
signalé. II n’est en rien caractéristique de la pancréatite chronique 
récidivante puisqu’aussi bien un pseudokyste ou un cancer du pancréas 
peuvent se manifester de la méme facon. 

La douleur sous-costale gauche provoquée, si bien décrite par Mallet- 
Guy, revét par contre une signification importante. Elle est souvent 
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discréte et il faut savoir la rechercher ; mais du moins elle est fréquente 
et typique quand elle provoque une douleur semblable 4 Ia douleur spon- 
tanée dans son siége et ses irradiations. 

Les signes physiques n’ont donc qu’une valeur de présomption. 
C’est aux examens biologiques et a Ia radiologie qu’il faut s’adresser pour 
asseoir le diagnostic sur des bases plus précises. 


EXAMENS BIOLOGIQUES 


Le laboratoire permet de réaliser |’exploration fonctionnelle du 
pancréas. Alors que les anglo-saxons lui prétent un grand crédit, les 
auteurs francais ne lui accordent qu’une place secondaire. 

Les examens biologiques, par I’analyse du sang et des urines, du suc 
duodénal et des selles, essaient de préciser le taux des différentes diastases 
pancréatiques et d’apprécier Jes perturbations de la digestion des aliments 
qui résultent de Jeur diminution. 

Théoriquement, Ia lésion canaliculaire a l’origine de la pancréatite 
chronique récidivante déterminerait Ia rétention partielle ou compléte 
du suc pancréatique dans les voies pancréatiques, d’o diminution des 
diastases dans le suc digestif avec comme corollaire Iles troubles de 
absorption des différents aliments. De plus, les diastases du suc 
pancréatique en rétention diffuseraient dans le sang et dans les urines 
a Ia faveur de la rupture des acini et d’un processus inframicroscopique 
d’autolyse. 

En réalité, il ne faut pas oublier de faire intervenir dans ces appré- 
ciations la diminution de la sécrétion pancréatique qui résulte de la 


destruction progressive de Ia glande exocrine. Le dosage diastasique 


n’est que la résultante de deux données : rétention du suc pancréatique 
d’une part et diminution de sa sécrétion d’autre part. Ce sont des 
variables difficiles 4 apprécier chacune pour son compte. 

Le dosage diastasique, ainsi que Il’ont préconisé Chiray et Bolgert, 
doit étre pratiqué avec injection intraveineuse de sécrétine qui déclenche 
chez le sujet normal une sécrétion pancréatique de 50 4 100 cm3 en 154 
25 minutes. 

Dans les cas typiques, il y aurait diminution de la lipase et de la 
trypsine dans le suc duodénal obtenu par tubage, augmentation de 
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amylase et de la lipase dans le sang et dans les urines ; stéatorrhée et 
créatorrhée par insuffisance de digestion des lipides et des protides. 

En réalité, les données biologiques sont souvent dissociées et on ne 
doit les prendre en considération que si elles sont positives et nettes. 
Cependant, l’élévation du taux de l’amylase dans le sang et les urines 
revét une valeur pratique de grande importance, surtout quand elle est 
constatée au cours ou au décours d’une crise. 

La destruction de la glande endocrine devrait étre recherchée en 
appréciant les troubles du métabolisme glucidique. La glycosurie et 
’hyperglycémie n’étant que des manifestations tardives, il y aurait lieu 
d’apprécier I’atteinte éventuelle des flots de Langerhans par I’épreuve 
de ’hyperglycémie provoquée. Mallet-Guy I’a trouvée anormale dans 
plusieurs cas. Cet auteur insiste aussi sur |’éventualité d’une augmen- 
tation de la phosphatasémie. 


En réalité, avec Jui, il faut reconnaitre que le caractére commun des 


méthodes biologiques est « l’irrégularité de leur réponse et leur in- 
constance ». 
Pratiquement, c’est la radiologie qui apporte les meilleures données. 


EXAMENS RADIOLOGIQUES 


Les signes radiologiques se divisent en signes directs et signes 
indirects. 

Les premiers sont d’une valeur fondamentale mais ne sont pas tou- 
jours constatés. IIs se résument 4 I’ existence de calcifications dans I’aire 
pancréatique, qui traduisent la cicatrisation de petites foyers nécrotiques. 

Quand elles sont nombreuses, dispersées, dessinant la totalité de la 
glande, elles emportent Ia conviction. II s’agit d’une pancréatite calci- 
fiante, stade ultime de la pancréatite chronique récidivante. Quand elles 
sont rares ou groupées dans une partie de la glande, il faut affirmer leur 
localisation au pancréas en ajoutant aux clichés standard de face, des 
clichés de profil aprés insufflation d’air dans |’estomac ou en recourant 
a des tomographies. 

De toute facon, la présence de calcifications ou de calculs dans I’aire 
de projection du pancréas est en faveur d’une altération canaliculaire. 
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Les signes indirects sont plus nombreux, mais ils ne sont pas spéci- 
fiques, car ils traduisent simplement |’augmentation de volume du 
pancréas et le retentissement de celle-ci sur les organes voisins. L’esto- 
mac parfois marque |’empreinte de Ia pancréatite. Quand celle-ci est 
localisée au segment corporéo-caudal de Ia glande, il est fréquent de 
constater un refoulement de I’estomac vers le haut et en avant ou une 
déviation de la petite courbure vers Ia gauche. Quand la téte et l’isthme 
sont intéressés, il existe un défaut de remplissage de |’antre et du pylore. 
Le duodénum, lorsque les lésions sont localisées 4 la téte, est toujours 
modifié. Le cadre duodénal est considérablement élargi, en méme 
temps que D>? est rétréci, et qu’il existe une stase bulbaire. 

L’introduction de la biligraphie intraveineuse dans la pratique 
courante permet l’espoir de déceler Ie retentissement biliaire de la 
pancréatite. La cholangiographie peropératoire avait permis de consta- 
ter que dans les formes céphaliques le cholédoque rétropancréatique est 
rétréci, irrégulier, mais toujours injecté, A condition d’élever la pression 
de perfusion. 

Simultanément, les voies biliaires sus-jacentes sont dilatées, aussi 
bien les canaux extrahépatiques que la vésicule qui peut communiquer 
par un cystique forcé avec la voie biliaire principale. La biligraphie 
permettra sans doute de préciser dans des conditions quasi physiologiques 
le comportement du sphincter d’Oddi. II est logique de penser qu’elle 
montrera dans certains cas le blocage oddien, |’existence d’un canal 
commun et grace a |’association de ces deux facteurs le reflux dans le 


canal de Wirsung. Pour le moment les documents sont rares. L’exten- 


sion de la méthode devrait apporter rapidement des précisions intéres- 
santes. 
En elles-mémes, les images radiologiques n’ont qu’une valeur 
d’orientation. I] faut reconnaitre que leur association avec les données 
, 


de l’anamnése devient suggestive, et invite au moins 4 pratiquer une 
intervention exploratrice. 


EVOLUTION 


Si celle-ci est refusée, |’évolution de Ia pancréatite chronique récidi- 
vante comporte des risques considérables. Elle se fait vers la destruction 
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anatomique et fonctionnelle de la glande. Elle peut étre marquée par la 
formation d’abcés pancréatiques, de kystes nécrotiques. Elle peut 
aboutir a des troubles de Ia circulation portale avec syndrome d’hyper- 
tension, ou a la cirrhose biliaire. L’état de dénutrition dans Jequel se 
trouve le malade favorise d’autre part l’éclosion de la tuberculose pul- 
monaire. On a signalé enfin la possibilité d’hémorragies, encore que leur 
mécanisme reste obscur. Enfin le retard A l’intervention place celle-ci 
dans des conditions défavorables et entraine incontestablement I’augmen- 
tation de la mortalité opératoire. 


TRAITEMENT 
Traitement médical : 


Le traitement médical n’est 4 retenir que dans les formes de début 
de la pancréatite chronique récidivante et quand il se propose de préparer 
le malade 4 une intervention qui peut étre importante. II consiste 
en un régime éliminant les graisses et les boissons alcoolisées. I consiste 
aussi en un traitement antalgique. MHabituellement, pour calmer les 
douleurs, il suffit d’utiliser les antispasmodiques et les barbituriques. 
La morphine et ses dérivés, en raison de leur action sur le sphincter d’Oddi 
qui réagit par une forte hypertonie, doivent étre proscrits. Sila douleur 
revét une acuité considérable, il faut recourir a l’infiltration du splanchni- 
que gauche ou des deux splanchniques. Si le malade vomit, toute 
ingestion d’aliments solides doit étre éliminée, l’apport nutritif étant 
réalisé 4 I’aide de perfusions appropriées. Ces moyens médicaux appa- 
raissent bien comme des palliatifs. En réalité, le traitement de la pan- 
créatite chronique récidivante reléve de la chirurgie. Son but en est 
simple : lever l’obstacle 4 l’€coulement du suc pancréatique ou le con- 
tourner par une dérivation. Les moyens en sont plus complexes. 


Traitement chirurgical : 


La pancréatite chonique récidivante a donné lieu A de multiples 
tentatives de traitement chirurgical. Leur nombre suffit a faire la 
preuve de leur inefficacité. Cependant nous passerons en revue toutes 


les méthodes proposées autant pour étudier leur principe que pour 


préciser leur valeur. 
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I] faut distinguer dans les différents procédés les méthodes indirectes 
qui s’adressent a l’estomac et aux voies biliaires, et les procédés directs 
dont Ie but est d’agir sur Ia glande ou sa voie excrétrice principale. 


1. Les interventions gastriques s’opposent en interventions de 
dérivation et en interventions a visée fonctionnelle. 


La gastro-entéro-anastomose, qui a pour but de contourner la sténose 
pylorique ou Ia sténose duodénale provoquée par I’augmentation de la 
téte du pancréas, reste justifiée ; par contre, les interventions qui ont 
pour but d’agir directement sur la sécrétion pancréatique n’ont pas fait 
leurs preuves. Richman et Colp ont envisagé de traiter Ia pancréatite 
chronique récidivante par la gastrectomie en pensant que Ia résection de 
l’estomac évitait le spasme oddien provoqué parfois par I’hyperacidité du 
suc gastrique et le déclenchement de la sécrétion pancréatique normale- 
ment mis en jeu par le passage des aliments gras dans le duodénum. 
Cattell et Warren, constatant de nombreux échecs de Ia méthode, ont 
pu écrire que les principes de la gastrectomie pour cure de Ia pancréatite 
chronique récidivante sont inexacts et gue la résection gastrique est 
injustifiée. II en est de méme de I’exclusion du pylore, pratiquée parfois 
dans les pays anglo-saxons, et qui repose sur les mémes conceptions. 
Seule, Ja gastro-entéro-anastomose garde donc une indication relative 
et précise : la sténose duodénale. 

2. Les opérations sur les voies biliaires peuvent encourir les mémes 
reproches. Leur but, en dérivant la bile, est d’éviter son reflux dans les 
voies pancréatiques. Or, celui-ci est inconstant et lorsqu’il existe, il 
joue un role incertain. Pourtant il semble que lorsque les voies biliaires 
sont dilatées et que la bile est en rétention, Ia dérivation de son cours 
offre quelques avantages. 

La dérivation peut étre externe, qu’elle soit réalisée par choleé- 
cystostomie ou par drainage cholédocien. Elle présente [’inconvénient 
de conduire a une déperdition biliaire, c’est-a-dire A une fuite hydrique 
et électrolytique importante. Elle présente aussi Ie danger d’aboutir 
a un véritable état de fistule si les lésions de pancréatite céphalique qui 
déterminent I’ectasie des voies biliaires ne rétrocédent pas. II semble 


donc logique de préférer la dérivation interne. Celle-ci peut étre réalisce 


par anastomose de la vésicule ou du cholédoque avec un segment 
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voisin du tube digestif, estomac ou duodénum. Elle peut étre établie 
aussi, en évitant tout reflux, par Ie montage d’une anse jéjunale 
en Y qui est raccordée au réservoir vésiculaire ou a la voie biliaire 
principale. 

L’hépatico-jéjunostomie termino-terminale représente le terme 
extréme de cette conception. Rousselot qui I’a employée plusieurs fois 
vient de publier ses échecs. IIs suffisent 4 condamner Ia méthode, du 


moins quand elle se propose d’assurer Ia cure de la pancréatite chronique 


récidivante. Par contre, elle représente le moyen idéal de Ia dérivation 
biliaire lorsqu’on désire réaliser un court-circuit de la bile en amont de Ia 
lesion céphalique de pancréatite. 

En réalité, pour assurer la cure de la pancréatite chronique récidi- 
vante, il faut lever l’obstacle 4 l’écoulement du suc pancréatique ou 
l’éviter en établissant une dérivation du contenu des voies pancréatiques 
en rétention. Ceci nous améne a envisager les méthodes directes. 


1. La sphinctérotomie en représente la premiére modalité. Doubilet 
et Mulholland l’ont prénée comme le procédé thérapeutique idéal, puisque 
a leurs yeux, la pancréatite chronique récidivante est déterminée par le 
reflux de Ia bile dans le Wirsung, grace 4 un spasme de sphincter d’Oddi. 
En réalité, Ia section du sphincter d’Oddi n’est efficace que dans un 
nombre trés limité de cas: ceux ou il existe 4 la fois une rétention et une 
hyperpression aussi bien dans les voies biliaires que dans les voies excré- 
trices du pancréas, c’est-d-dire lors de certaines oddites scléro-atrophiques 
avec canal commun. L’obstacle est rarement localisé au niveau du 
sphincter d’Oddi, rarement il existe un canal commun permettant le 
reflux. Le plus souvent Ja lésion siége au niveau de la voie pancréatique 
principale, soit dans les derniers millimétres du Wirsung en regard du 
sphincter pancréatique, soit dans la région isthmique. L’idéal serait 
d’agir directement sur cet obstacle. Dans les conditions actuelles de la 
technique chirurgicale, cette action directe est impossible. II est donc 
nécessaire de recourir a des procédés de dérivation qui agissent par décom- 
pression ou a des procédés d’exérése qui emportent une grande partie de la 
glande en méme temps que la IJésion canaliculaire. 


Ces derniers apparaissent excessifs puisqu’ils impliquent une duo- 
déno-pancréatectomie céphalique quand la Jésion est localisée 4 la fin du 
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canal pancréatique ou une pancréatectomie totale quand Ie processus de 
pancréatite chronique récidivante s’étend 4 la totalité de la glande. 


C’est recourir 4 une technique majeure, difficile dans son exécution, 
redoutable dans ses suites pour une lésion qui n’est aprés tout que bénigne 
dans sa nature? Par contre, la pancréatectomie gauche de Mallet-Guy 
plus ou moins étendue vers Ia droite, du fait de son innocuité et de sa 
simplicité, garde toute sa valeur quand les lésions sont limitées 4 Ia queue 
et au corps de la glande, c’est-A-dire dans les cas ov Ia Jésion initiale est 
vraisemblablement une sténose isthmique du Wirsung. 

Dans la majorité des cas, il faut recourir 4 la dérivation du suc 
pancréatique. Elle peut étre réalisée par cathétérisme du canal et 
drainage externe ; ou par drainage interne en anastomosant le Wirsung 
a un élément de voisinage. 

Le principe du drainage externe est de franchir I’obstacle canaliculaire 
par un cathéter, de forcer le rétrécissement et de dériver transitoirement 
Ie suc pancréatique en rétention. En fait, l’introduction de I’élément 
de drainage n’est pas toujours réalisable, la manceuvre est aveugle, une 
fausse route est possible. De plus, I’efficacité de la méthode n’est pas 
certaine, puisque |’obstacle est simplement forcé et persiste aprés |’ abla- 
tion du drain. En réalité, le drainage externe doit étre réservé a des cas 
bien particuliers. II est justifié quand la Iésion est étroite, limitée en 
hauteur et localisée soit au sphincter d’Oddi soit au sphincter pancréatique. 
II compléte la sphinctérotomie ou la sphinctérectomie qui constituent le 
geste efficace. Le drainage peut étre extériorisé par voie trans-duodénale, 
a la fagon de Léger 4 laquelle vont nos préférences, ou par voie trans- 
cholédocienne selon Ia technique de Doubilet et Mulholland, et méme 
par sonde duodénale. 

Quand la cathétérisation du Wirsung apparait impossible 4 contre- 
courant, le drainage peut étre établi a partir des dilatations canaliculaires, 
une large duodénotomie exposant la paroi interne de D2 dans sa totalité. 
Pour cela, on pousse prudemment par I’incision de pancréatotomie une 
pince a extrémité mousse vers la région oddienne. Elle sert 4 soulever le 
tissu pancréatique qui sépare le canal de la paroi duodénale. Sous le 
controle, on incise sur la saillie ainsi soulevée la paroi duodénale et le 


parenchyme. Si cela est nécessaire, on fait I’hémostase au _ bistouri 
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électrique ou par des points passés. Une communication assez large 
entre Ie canal ectasié et Je duodénum est établie réalisant une véritable 
kysto-duodénostomie. On attire par la bréche, a I’aide de la pince, 
une sonde qui passe a frottements durs. Elle est fixée 4 la paroi du 
duodénum et extériorisée par une petite contre-incision duodénale 
externe. Laissée en place plusieurs semaines, elle permettra de calibrer 
le trajet artificiellement créé. Ce procédé nous a permis dans un cas, 
d’assurer I’affaissement d’une ectasie monstrueuse du Wirsung déterminée 
par le rétrécissement infranchissable de ses derniers centimétres. 


Le drainage par tube perdu, par contre, est 4 proscrire. L’obstruc- 
tion du tube est toujours 4 redouter, de méme que son incarcération. 


Le drain se comporte alors comme un véritable corps étranger bloquant 


complétement |’écoulement du suc pancréatique. On se trouve place 
dans des conditions expérimentales idéales de pancréatite aigué. 


Il apparait donc que le drainage externe, pour séduisant qu’il soit 
par sa simplicité, peut étre difficile, inefficace, dangereux. Pour ces 
raisons, il faut lui préférer, semble-t-il, la dérivation par anastomose 
pancréatico-digestive en amont de I’obstacle. Elle peut étre établie 
sur le segment corporéal du Wirsung dilaté, 4 la fagon de Cattell et 
Warren, par anastomose entre le canal pancréatique ectasique et une 
anse jéjunale, soit dans la continuité de celle-ci, soit par montage en 
Y. La technique en semble délicate, les risques de fistule peuvent étre 
importants. Ce sont ces inconvénients qui rendent particuliérement 
séduisante I’anastomose entre le segment caudal du Wirsung et une anse 
jéjunale. 

L’idée de ce montage semble revenir A Link. Duval, de New-York, 
vient de Ia réaliser plusieurs fois avec succés. La technique consiste 
essentiellement 4 mobiliser la rate et la queue du pancréas, a sectionner le 
pancréas a Ja jonction du corps et de Ja queue, 4 monter une anse gréle 
en Y par voie transmésocolique, 4 établir une anastomose termino- 
terminale. Le canal est suturé 4 la muqueuse jéjunale en utilisant des 
points éversants de catgut et la capsule du pancréas au plan séro-muscu- 
leux de I’intestin par des points séparés de soie fine. Peut-étre pourrait- 
on faire ce montage sur un drain tuteur extériorisé de l’anse jéjunale a la 
Witzel et renforcer les sutures par un plan séro-séreux. 
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2. Reste a envisager Ia question des neurotomies. La section des 
vagues, proposée par Rienhoff et employée par Cattell, associée ou non 
a la gastro-entéro-anastomose, a pour but de modifier la sécrétion de 
l’estomac. Nous avons vu que la réduction de I’acidité gastrique ne 
saurait entrainer des modifications importantes de la sécrétion pancréa- 
tique. Cette remarque retire toute justification 4 la vagotomie. 

Les interventions sur le sympathique dorso-lombaire et Je splanchni- 
que occupent par contre une place importante. C’est 4 Mallet-Guy 
qu’elles doivent leur notoriété. Elles agiraient non seulement en suppri- 
mant la douleur par section de la voie sensitive, mais aussi en interrom- 


pant les réflexes vaso-moteurs qui jouent un grand réle dans la genése 


des poussées de pancréatite. Les résultats publiés par I’école lyonnaise, 
en raison de leur constance et de leur qualité, invitent 4 considérer la 
splanchnicectomie comme une intervention non négligeable. II semble 
par contre que les sympathectomies élargies thoraco-lombaires pronées 
par Smithwick et de Takats n’apportent rien de plus sinon des risques 
opératoires plus grands. 

L’étude de ces différents procédés thérapeutiques prouve que le 
traitement chirurgical des pancréatites chroniques récidivantes posséde 
une large gamme de méthodes. Reste A en déterminer les indications 
respectives. 


INDICATIONS OPERATOIRES 


Le choix dépend pratiquement de la localisation de Ia lésion. Pour 
déterminer son siége, la pancréatographie nous parait |’exploration idéale. 
Au cours de l’intervention, il faut non seulement voir et palper le pancréas 
dans toute son étendue, mais aussi essayer de définir I’état de ses canaux. 
Comme I’a dit Hepp, il faut explorer le pancréas une aiguille a la main. 
II faut I’explorer avec patience et avec prudence. L’essentiel est d’ utiliser 
une aiguille assez grosse et de ponctionner Ia glande indurée dans une 
zone avasculaire, en regard d’une bosselure, au niveau de ce qui parait 
étre une dilatation canaliculaire. Si la ponction est négative, il faut la 
renouveler. Généralement, il s’écoule du liquide séreux en gouttes 
pressées. II faut le recueillir pour en apprécier Ia quantité. II sera 
remplacé par le méme volume de diodone a 50 pour cent et ainsi |’hyper- 
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pression canaliculaire si redoutée sera évitée, encore que |’injection d’une 


quantité assez importante de liquide soit bien supportée quand les 
canaux sont dilatés. 

La pancréatographie descendante a le mérite de se faire dans Ie sens 
du courant. Mais il n’est pas toujours possible de trouver le Wirsung 
4 la ponction. On doit alors employer le pancréatographie rétrograde 
par voie transduodénale. 

Quelle gue soit la méthode choisie, I’injection des voies pancréatiques 
a le mérite de déterminer |’importance de la dilatation du Wirsung et, 
surtout, de préciser le siége de I’obstacle. 

Le point commun 4 toutes les formes de pancréatite chronique 
récidivante, quel que soit le siége du rétrécissement canaliculaire, est la 
dilatation du Wirsung en amont. Elle est irréguliére, constituée de 
l’association d’ectasies d’aspect kystique et de rétrécissements. Ces 
ectasies sont elles-mémes de taille inégale et diversement réparties. 
Tantot elles sont axées sur le canal, tantét elles sont situées en dehors 
de lui mais reliées 4 la voie pancréatique principale par un fin canalicule 
de communication. II en résulte un aspect en chapelet 4 gros grains 
trés caractéristique, d’autant plus que s’associe a cette déformation déja 
typique l’injection de nombreux groupes acineux en forme de grappes. 

Si l’aspect pancréatographique revét une grande valeur pour le 
diagnostic, c’est Ia localisation de |’obstacle qui a le plus d’importance 
du point de vue thérapeutique. L’indication opératoire dépendra en 
effet du siége du rétrécissement au niveau de |’ampoule, ou de l’orifice 
du canal pancréatique, ou encore du trajet intraparenchymateux du 
Wirsung. 

Schématiquement, le traitement dépend de ces trois éventualités. 

Quand la lésion est céphalique, ou que la pancréatite est totale a 
prédominance céphalique, il importe de déterminer si le rétrécissement 
siége au niveau du sphincter d’Oddi ou de la région du soi-disant sphincter 
pancréatique. 

Lorsque la biligraphie préopératoire, Ia radiomanométrie per- 
opératoire, la pancréatographie, montrent dans de rares cas il est vrai, 
que Ia lésion est oddienne, il faut recourir 4 Ia sphinctérectomie et au 
drainage a la fois de la voie biliaire principale et du canal de Wirsung. 
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Lorsque la lésion siége au sphincter pancréatique, ou légérement en 
amont de celui-ci, l’introduction d’un drain aprés sphinctérotomie 
oddienne peut étre délicate ou méme impossible. On ne saurait alors 
recourir 4 une duodéno-pancréatectomie céphalique en raison des 
risques disproportionnés d’avec la nature bénigne de Ia maladie. C’est 
dans ces cas que le drainage par anastomose entre le Wirsung et une anse 
jéjunale montrée en Y apparait comme Ja méthode la plus satisfaisante. 

Enfin, quand Ia lésion siége au segment corporéo-caudal de Ia glande, 
c’est-a-dire quand il s’agit d’une pancréatite gauche, |’exérése apparait 
comme une méthode raisonnable. Elle sera poussée loin vers Ia droite, 
de fagon 4 emporter en méme temps que le parenchyme atteint le rétré- 
cissement canaliculaire, cause de la lésion. Depuis longtemps, les bons 
résultats de I’école lyonnaise plaident en sa faveur. 

Telles sont 4 nos yeux les indications les plus logiques parce que les 
moins risquées, du moins en ce qui concerne les lésions pancréatiques. 
I] est rationnel d’associer A |’action directe sur le pancréas une dérivation 
gastro-jéjunale quand existe une sténose pylorique ou duodénale. De 
méme, il est raisonnable de dériver le cours de la bile par une anastomose 
bilio-digestive lorsque Ile cholédoque semble particuliérement retréci par 
la compression de la téte. 


CONCLUSION 


Pour terminer, nous dirons simplement que Ia pancréatite chronique 
récidivante tend 4 grouper sous son générique un grand nombre des 
pancréatites classiques inexpliquées. En méme temps qu'elle apporte 
une clarté suffisante dans leur interprétation, elle permet d’envisager une 
action thérapeutique efficace. Cela suffit 4 lui conférer une place impor- 
tante dans la pathologie digestive. 
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Chapitre deuxiéme 


INFLUENCE DE L’HORMONE DE CROISSANCE 
SUR LA RESISTANCE ET L’ADAPTATION DU RAT AU FROID 


Premiére expérience 








Effet d’un prétraitement 4 la somatotrophine hypophysaire sur la 


résistance, 


Introduction : 


Nous connaissons bien |’influence de |’exposition au froid sur la 


croissance du rat; le froid provoque d’abord un ralentissement de la 


croissance, phase de résistance suivie, chez les animaux qui résistent, 


d’une reprise de la croissance, phase d’adaptation. Nous avons vu 





* Cf. Laval médical, 22: 358, (mars) 1957. 
(13) 
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précedemment que la somatotrophine hypophysaire est capable de 
prévenir ce ralentissement de la croissance au froid. Nous avons alors 
voulu savoir si cette substance, qui prévient ainsi I’apparition de cette 
manifestation de |’état de stress, pouvait de ce fait influencer I’adaptation 
du rat au froid. 


Protocole expérimental : 


Nous avons utilisé des rats de souche Wistar d’un poids initial de 


80 4 85 grammes que nous avons prétraités 4 la température normale 
durant douze jours 4 la somatotrophine hypophysaire administrée, par 
voie sous-cutanée, 4 la dose de quatre mg par jour. Le douziéme jour 
nous avons divisé ces animaux en quatre groupes expérimentaux dont 
deux sont gardés 4 Ja température normale, les deux autres étant exposés 
au froid, A une température moyenne de 7,5°C. durant 18 jours. Au 
vingt-et-uniéme jour, c’est-a-dire, pour les animaux au froid, au neuvieme 
jour d’exposition, nous cessons |’administration de Ia somatotrophine 
hypophysaire dans Jes groupes 2, 4 la température normale, et 4, au froid. 
Les animaux de ce quatriéme groupe sont toutefois exposés au froid 
durant neuf autres jours, c’est-a-dire, jusqu’au trentiéme jour. Tous les 
animaux sont nourris ad libitum au purina Fox Chow et I|’eau ordinaire, 
servant de boisson, doit étre changée deux fois par jour, vu I’intensité du 
froid utilisé. 

Les critéres choisis pour apprécier les résultats sont la croissance, 
mesurée chaque jour, la mortalité enregistrée quotidiennement et 
l’excrétion urinaire d’azote non-protéique déterminée tous les deux jours 
par la méthode de micro-diffusion de Conway (85). 


Résultats : 


Les tableaux XIII, XIV, XV et XVI présentent les résultats ci-aprés 
analyses. 

a) Croissance. Nous remarquons d’abord que I’impulsion donnée a 
la croissance par la somatotrophine hypophysaire ne se maintient pas 
aprés l’arrét du traitement. Nous voyons méme que la croissance est 
légérement ralentie, ce qui fait, qu’au trentiéme jour, 4 la température 
normale, la différence entre les groupes témoins et ceux qui recoivent de 
la STH n’est plus significative. 
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TABLEAU XIII 


Protocole expérimental et croissance corporelle 








Groupes * 


TEMPERATURE 


Porps 
INITIAL 


Poips AU 
12© your 


Porps AU 
21 your 


Porps AU 
30€ your 





Témoins 


Somatotrophine hypophysaire 


Normale 


Normale 


239,5 
5,60 





Témoins 


Somatotrophine hypophysaire 





Froid (—7,5) 


Froid (—7,5) 

















* Chaque groupe comprend huit rats, 


TABLEAU XIV 


Excrétion urinaire d’azote non-protéique en milligramme par cent grammes de poids 
par jour et pourcentage de survie 








GROUPES 


TEMPERATURE 


A.N.P. 
mg%/ 
JOUR 
Du 21€ au 
30€ your 


SURVIE 
% au 
21¢ jour 


SuRVIE 


% au 
30© youR 





PCTONIL c79 sco cies 0s sa sin Wine 00 weal s Ren 


Somatotrophine hypophysaire 


Témoins 





Normale 


Nermale 

















* Azote urinaire non-protéique. 
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TABLEAU XV 


Analyse statistique des résultats 


Avril 1957 








GROUPES COMPARES 


TEMPERATURE 


CriTERES * 





Croissance 


Azote 





Témoins et somatotrophine hypophy- 


Normale 


p<0,01 

Stimulée par la so- 
matotrophine hy- 
pophysaire 


p<0,01 

Retenue par la so- 
matotrophine hy- 
pophysaire 





p<.0,001 

Maintenue par la so- 
mototrophine hy- 
pophysaire 


p<.0,02 

Retenue par la soma- 
totrophine hypo- 
physaire 








Normale et froid 





p<0,001 
Catabolisme au froid 





p<0,01 


Excrétion accrue au 
froid. 





* Durant !l'administration de la somatotrophine hypophysaire. 


TABLEAU XVI 


Analyse statistique des résultats 








GROUPES 


TEMPERATURE 


CritT®REs * 





Croissance 





Témoins et somatotrophine hypophy- 


Normale 


p>0,3 

Arrét de l’effet de la 
somatotrophine hy- 
pophysaire 





Témoins et somatotrophine hypophy- 
ES ae ee 


Gain des témoins. 

Perte dans le groupe 
somatotrophine hy- 
pophysaire. 


p< 0,01 
Excrétion accrue. 





Témoins et somatotrophine hypophy- 





Normale et froid 





p<.0,001 

Plus de maintien de 
la croissance au 
froid. 





* Aprés l'arrét de l’'administration de la somatotrophine hypophysaire. 
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Chez I’animal exposé au froid, il y a d’abord, chez les temoins, un 
ralentissement de la croissance qui est bien prévenu par Ja somatotrophine 
hypophysaire. A I’arrét du traitement, cependant, au moment ov les 
témoins adaptés gagnent du poids, il y a, dans le groupe qui recevait cette 
substance, non seulement un arrét de l’impulsion de croissance, comme a 
la température normale, mais, de plus, une chute radicale de poids, signe 
d’un catabolisme comparable 4 celui gu’on rencontre chez les témoins 
durant Ia premiére phase d’exposition au stress. 


b) Excrétion d’azote. Nous constations, d’une part, qu’au froid, il 
y a une forte augmentation dans |’excrétion d’azote : ceci est bien connu 
(130 et 135). Nous savons, d’autre part, que Ia somatotrophine hypo- 
physaire est capable de retenir I’azote dans l’organisme, ce que nous 
observons 4 Ja température normale. Nous voyons de plus, au froid, 
que cette hormone, qui peut maintenir la croissance normale, peut aussi 
retenir I’azote et empécher |’augmentation de I’excrétion, signe de l'état 
decatabolisme, qu’on rencontre chez les temoins. A ’arrét de son admi- 
nistration a la température normale, il se produit un vidage de I’azote 
qui avait été retenue pendant le traitement. Au froid, le phénoméne de 
l’excrétion accrue d’azote, observé chez les témoins pendant la premiére 
phase de Il’exposition, n’est que retardé chez les animaux qui recoi- 
vent cette substance et apparait dés que l’administration de cette hormo- 
ne cesse. 


c) Survie. Dans les conditions ot nous avons opéré, chez les témoins, 
l’exposition au froid entraine 50 pour cent de mortalité qui se produit 
durant les premiers jours au froid ; au neuviéme jour toute mortalité 
a cessé chez les temoins, ce qui semble correspondre a la période d’adap- 
tation, puisque, dans ce groupe, la croissance a repris. Chez les ani- 
maux qui sont traités 4 Ja somatotrophine hypophysaire, Ia survie est 
totale durant Ja période detraitement. Cettesurvie n’est cependant pas 
le signe de I’adaptation de ces animaux puisqu’a l’arrét du traitement nous 
commencons a y observer de la mortalité. A Ia fin de |’expérience, au 


trentiéme jour, c’est-a-dire neuf jours aprés I’arrét du traitement par cette 


hormone, nous avons encore 50 pour cent de survie chez les témoins et 62 
pour cent chez Jes animaux qui avaient été traités 4 l’hormone de crois- 
sance. 
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Discussion : 


La somatotrophine hypophysaire semble donc conférer une éton- 
nante résistance au froid. Lorsque traité par cette substance, le rat 
semble « indifférent » vis-a-vis le froid. En effet, sa croissance est 
maintenue A la normale, sa survie totale et I’azote non-protéique est 
retenue. 


Plusieurs hypothéses peuvent expliquer ces résultats. II se peut, 
d’une part, que la somatotrophine hypophysaire réussisse 4 mieux isoler 
l’organisme par son action sur les tissus conjonctifs, dont elle stimule la 
prolifération 4 la périphérie, comme I’a montré Scaw (126). 

Nous pourrions aussi penser a I’action de l’hormone de croissance 
sur les graisses. Nous savons, en effet, depuis les travaux de Young 
(165) et de Taubenhaus (155), que, chez I’animal traité 4 la somato- 
trophine hypophysaire, il y a une utilisation préférentielle des graisses 
afin de conserver les protéines réservées 4 I’anabolisme. Nous trouvons, 
en effet, moins de graisses dans les tissus et beaucoup plus de protéines. 
Ceci pourrait se rapprocher des travaux de Leblond, Dugal et Theérien 
(97) qui, justement, ont montré que les graisses, dans |’alimentation du rat 
exposé au froid, lui assuraient une meilleure résistance. 

Cette résistance n’est pourtant que temporaire et artificielle et ne 
signifie pas que l’animal soit adapté. D’ou une dissociation trés nette 
entre les deux phénoménes, Ia résistance de I’adaptation au froid. On 
voit donc ici que la somatotrophine hypophysaire retarde |’adaptation 
au froid. Est-ce parce que cette hormone empéche I|’organisme de 
suivre le trajet normal qui conduit a |’adaptation et que cette dérogation 
a la régle normale soit préjudiciable? Est-ce que administrée ainsi en 
prétraitement, elle a Ie temps d’orienter |’organisme dans le sens de 
’anabolisme tel que le stress soit devenu insuffisant 4 porter atteinte 
sérieuse 4 l’organisme? Est-ce qu’elle réussit 4 mettre l’axe hypophyse/ 
surrénale responsable de |’adaptation au stress au repos? 


Deuxiéme expérience 


Effet d’un court prétraitement 4 la somatotrophine hypophysaire 
Pp Pp Pp 


sur la résistance au froid (expérience complémentaire). 





Avri 


prec 
dim 
cory 
effe 
phy 


rat 


La 
de 
jou 
ho 
qu 
et 
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Introduction : 


Etant donné l’importance des résultats obtenus dans |’expérience 
précédente nous avons décidé de la répéter. Cette fois nous avons 
diminué Ia durée du prétraitement afin d’éliminer Ia différence de poids 
corporel entre les deux groupes au moment de l’entrée au froid. En 
effet Ia meilleure résistance du groupe traité 4 la somatotrophine hypo- 
physaire aurait bien pu étre due a cette différence. 


Protocole expérimental : 


Nous avons prétraité durant six jours, 4 température normale, des 
rats males de souche Wistar, d’un poids initial de 80 4 85 grammes. 
les deux autres groupes sont exposés au froid, 4 —2°C. durant neuf jours. 
La somatotrophine hypophysaire est administrée 4 la dose quotidienne 
de quatre mg durant neuf jours, c’est-a-dire durant les trois premiers 
jours d’exposition au froid. Au neuviéme jour, le traitement a cette 
hormone est discontinué et I’exposition au froid se continue jusqu’au 
quinziéme jour. Tous les animaux sont nourris au purina Fox Chow 
et boivent de I’eau ordinaire. 

Les deux seuls critéres sont Ia croissance et la mortalité. 


Résultats : 


Nous pouvons constater, dans les tableaux XVII et XVIII, ou sont 
resumés les résultats, les faits suivants : 


a) Croissance. Nous retrouvons toujours le maintien de la croissance 
au froid grace 4 la somatotrophine hypophysaire ; nous constatons en 
outre, qu’aprés 9 jours d’exposition au froid, les temoins, qui semblent 
adaptés, ont une bonne croissance. D’autre part, dans le groupe traité 
a cette substance, nous observons au froid, a l’arrét du traitement 4 
hormone somatotrope, un arrét quasi complet de la croissance, signe 
de non-adaptation. 

b) Survie. Durant les trois premiers jours d’ exposition au froid, nous 
avons, chez les temoins, 46,7 pour cent de mortalité contre seulement 13,3 
pour cent chez les animaux traités 4 l’hormone de croissance. Durant 
les six autres jours d’exposition, les temoins semblent sur la voie de 


s’adapter puisque la mortalité est presque arrétée, tandis que dans I’autre 
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groupe qui ne recoit plus de somatotrophine hypophysaire, Ja mortalité 
augmente comme au début d’une exposition au froid, avant que I’adapta- 
tion ne soit acquise. 


Conclusions de ces deux expériences: 


I] semble donc que l’hormone de croissance, administrée en prétraite- 
ment, soit capable d’exercer un antagonisme contre les effets du froid 
sur la survie, la croissance et l’excrétion d’azote non-protéique. Ceci 
semble conférer une résistance étonnante au rat exposé au froid. Le rat 
serait en état d’« indifférence » 4 l’égard du froid. 


TaBLEAu XVII 


Protocole expérimental et croissance corporelle 














Pains Poips Porps Porps 
GROUPES TEMPERATURE onteen: AU AU AU 
6 JOUR 9& JouR 15€ your 
PENS Goes nds cbabesausad sea soew Normale 84,5 115,0 124,6 140,8 
(6) * 
Somatotrophine hypophysaire........... Normale 81,6 118,0 126,4 130,8 
(6) * 
MEL DS E0N55 on Sau Sendnausceesn cass —2°C. 84,0 115,5 120,2 129,5 
(15) * +3,28 
Somatotrophine hypophysaire........... —2°C. 83,5 122,4 139,0 140,0 
(15) * +3,56 




















* Nombre de rats par groupe. 


TABLEAU XVIII 


Pourcentage de survie 





Groupes 9* jouR 15° sour 





MURR ne eisai oS we eeweee meso sone nes 53.3 46,7 





Somatotrophine hypophysaire...................4. 86,7 46,7 

















Av 


P 
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Cette résistance ne signifie cependant pas que le rat soit adapté a ce 
stress. Elle n’est, en effet, qu’artificielle et temporaire et cesse avec le 
traitement, tandis que les témoins, soumis en méme temps a un froid de 
méme intensité, sont bien adaptés et, dans leur cas, la résistance natu- 
rellement acquise, précéde leur adaptation. 


Troisiéme expérience 


Effet de I’association de Il’hormone de croissance et de la vitamine 
C sur la résistance du rat au froid. 


Introduction : 


Nous connaissons I’influence de Ja vitamine C sur I’adaptation au 
froid (44). Nous avons vu, d’autre part, que Ja somatotrophine hypo- 
physaire augmente la résistance au froid, mais entrave le processus 
d’adaptation. 

Nous avons alors voulu voir quelle serait I’influence de I’association 
de Ia vitamine C qui facilite l’adaptation et de la STH qui Ia retarde. 


Protocole expérimental : 


x 


Cent dix rats de souche Wistar, de sexe male, ont servi a cette 
recherche. Le poids initial approximatif était de 60 grammes. Le 
protocole expérimental comprend huit groupes d’animaux dont quatre 
gardés a Ja température normale et quatre autres, exposés 4 0° C. durant 
dix jours. Les cubes de Purina servent d’aliment et |’eau ordinaire de 
boisson. 

Nous analysons les résultats en nous basant sur la croissance, la 
survie et le poids frais du thymus et des surrénales. 


Résultats : 


Les faits saillants suivants ressortent des résultats résumés dans les 


tableaux XIX, XX et XXI : 


a) Croissance. Ala température normale nous remarquons, d’une 
part, que la vitamine C n’affecte pas la croissance normale ni I’action 
stimulatrice de la somatotrophine hypophysaire. Chez]’anjmal exposé au 


froid, d’autre part, I’acide ascorbique n’altére pas le retard de croissance 
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provoqué par ce stress ni n’empéche le maintien de Ia croissance par cette 
hormone. ; 

b) Poids des surrénales. Alatempérature normale, sil’on considéreles 
résultats en pourcentage du poids corporel, nous retrouvons encore cette 
action surrénalotrophique de la somatotrophine hypophysaire que la 
vitamine C ne semble pas beaucoup influencer. 

Au froid, nous voyons que cette hormone a, aussi bien qu’a la tem- 
perature normale, une forte influence sur le poids des surrénales ; encore 
ict la vitamine C n’altére pas cette action de Ia somatotrophine hypo- 
physaire. Au contraire, nous pouvons voir que dans le groupe soma- 
totrophine hypophysaire/vitamine C I’hypertrophie des surrénales est 


plus grande que dans le groupe somatotrophine hypophysaire seule 
(résultats exprimés en valeurs absolues). 


TABLEAU XIX 


Protocole expérimental et croissance corporelle en grammes 





Porps CORPOREL 
NOMBRE 
GROUPES TEMPERATURE 

DE RATS 





Initial Final 





Témoins Normale 62,2 106,5 
+4,07 
Somatotrophine hypophysaire * Normale 61,7 133,2 
+3,07 


Vitamine C ¢ Normale 109,2 


Somatotrophine hypophysaire et vitamine C Normale 136,1 
+1,65 





Témoins Froid (+2°C.) 
Somatotrophine hypophysaire Froid (32°C) 
Vitamine C Froid (+2°C.) 


Froid (+2°C.) 

















* Somatotrophine hypophysaire: quatre mg par jour, par voie souscutanée, 
t Vitamine C: 50 mg par jour, par voie intrapéritonéale, 
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c) Poids du thymus. Comme dans nos expériences antérieures, nous 
voyons, d’une part, qu’a la température normale, chez |’animal intact, 
la somatotrophine hypophysaire n’exerce pas d’action thymotrophique. 
Au contraire, il y a une tendance a l’involution. Nous constatons, d’au- 
tre part, que la vitamine C augmente I’action thymolytique de cette 
hormone et, en pourcentage du poids corporel, l’involution du thymus, 
dans Ie groupe somatotrophine hypophysaire + vitamine C est signi- 
ficative par rapport aux témoins, 


La thymolyse au froid n’est influencée, par ailleurs, ni par la soma- 
totrophine hypophysaire, ni par la vitamine C, ni par la combinaison 
somatotrophine hypophysaire + vitamineC. II y a méme, en apparence, 
une relation entre Je degré d’hypertrophie des surrénales et le degré 
d’involution thymique. Ainsi dans les groupes somatotrophine hypo- 
physaire et somatotrophine hypophysaire + acide ascorbique, ot Ies 
surrénales sont trés hypertrophiées, |’involution du thymus est aussi plus 
prononcée. 


d) Survie. La résistance des témoins, quasi totale, s’explique par la 
faible intensité du froid utilisé ; 4 cause de cela, il a été impossible de 
mettre nettement en relief |’action protectrice bien connue de la vitamine 
C. Nous ne voulions d’ailleurs que mettre en évidence I’influence sensi- 
bilisatrice possible de I’association somatotrophine hypophysaire + 
acide ascorbique. Et, en effet, nous avons pu constater que la com- 
binaison de l’hormone de croissance et de Ia vitamine C a nettement 
diminué Ia résistance du rat au froid. 


Discussion : 


II semble donc y avoir incomptatilibté entre ces deux facteurs au 
froid. Nous croyons que cette antipathie s’exerce par la surrénale. 
Nous pouvons voir ici, en effet, que la résistance des témoins et des rats 
traités 4 la vitamine C peut étre reliée 4 l’hypertrophie des surrénales ; 
chez ces animaux résistants, en effet, Ie froid ne provoque pas d’hyper- 
trophine surrénalienne significative. Chez les rats traités 4 la somato- 
trophie hypophysaire et 4 la combinaison somatotrophine hypophysaire 
+ vitamine C, d’autre part, les surrénales sont trés fortement hyper- 


trophiées et la résistance diminuée ; et, [A ot Jes surrénales sont le plus 
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hypertrophiques, dans le groupe somatotrophine hypophysaire + acide 
ascorbique, 1a aussi Ia résistance est la moins bonne. 

Ceci nous suggére |’explication suivante : peut-étre que, d’un cété, 
la vitamine C, qui peut empécher I’hypertrophie des surrénales par le 
froid (47), oriente la sécrétion des surrénales dans le sens des gluco- 
corticoides et bloque la sécrétion des minéralocorticoides. Cette hypo- 
thése s’appuie sur les travaux de Dugal qui a montré que Ia vitamine C, 
tout en prévenant I’hypertrophie des surrénales au froid, n’empéche pas 
l’activité des surrénales (44). II y a aussi les travaux de Booker (19) 
qui suggérent cette relation acide ascorbique-glucocorticoides. Cet 
auteur a en effet montré la potentiation par Ia cortisone de I’action de 
l’acide ascorbique au froid. 

Nous avons, d’autre part, souligné ailleurs la stimulation surréna- 
lienne possible d’une sécrétion minéralocorticoide par la somatotrophine 
hypophysaire. Nous aurions alors, dans le groupe somatotrophine 
hypophysaire + acide ascorbique au froid, une sécrétion minéralocorti- 
coide peut-étre nocive pour la résistance. 

Il y a de plus les résultats au thymus. L’involution produite par 
l’association somatotrophine hypophysaire + vitamine C, a’ la tempéra- 
ture normale, peut s’expliquer par I’action possible de cette hormone sur 
I’hypophyse et par la décharge consécutive de corticotrophine hypo- 


physaire dont I’action est potentiée par l’acide ascorbique (70). La 


fonte thymique au froid, malgré la somatotrophine hypophysaire ou la 
somatotrophine hypophysaire + vitamine C, doit de plus suggérer que 
l’hormone de croissance n’empéche pas I’hyperactivité de I’axe hypophyse- 
surrénale provoqué par ce stress donc d’une sécrétion glucocorticoide. 
En ce qui concerne le degré d’involution plus marqué dans le groupe 
traité 4 la somatotrophine hypophysaire + vitamine C, on peut rappeler 
encore ici |’action de la vitamine C qui potentie les effets de la cortico- 
trophine hypophysaire (70). 

Pour vérifier notre hypothése que Ja somatotrophine hypophysaire 
provoquerait la mise en liberté d’un excés de minéralocorticoides et que 
la présence simultanée des hormones minéralocorticoides et de la vitamine 
C serait responsable de cette diminution de la résistance au froid, nous 
avons associé l’acétate de désoxycorticostérone a Ia vitamine C chez des 
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rats que nous avons exposés au froid. Nous avons obtenu les résultats 
compilés dans le tableau X XII. 


TABLEAU XXII 


Protocole expérimental et croissance corporelle 








VARIATION DU POIDS SuRvVIE 
Groupes ! TEMPERATURE _ 


Poids absolu Pourcentage Pourcentage 








Témoins Normale +12,8 +11,7 100 
Acétate de désoxycorticostérone?.| Normale +14,7 +13,2 100 
Vitamine C ® Normale +13,8 +12,5 100 
Acétate de désoxycorticostérone 

et vitamine C 4 Normale +12,6 +11,7 100 





Témoins Froid 4 (—1°C.) 
Acétate de désoxycorticostérone. .| Froid 4 (—1°C.) 
Vitamine C Froid * (—1°C.) 
Acétate de désoxycorticostérone 

et vitamine C Froid 4 (—1°C,) 

















1. Dix rats dans chacun des groupes, 

2. Acétate de désoxycorticostérone : 2,5 mg par jour. 
3. Vitamine C: 100 mg par jour 

4. Température: 1°C. durant 48 heures, 


D’aprés ces résultats, il est trés net que l’acétate de désoxycortico- 
sterone combiné a Ja vitamine C diminue la résistance au froid. Ceci 
appuie donc I’hypothése que Il’opposition entre Ja somatotrophine hypo- 
physaire et la vitamine C, en ce qui concerne la résistance au froid, s’exerce 
a travers la glande surrénale. 


Conclusions de ces quatre expériences 


Les résultats de ces quatre expériences nous permettent de conclure 
que l’hormone de croissance augmente la résistance au froid mais entrave 
le processus d’adaptation ; que I’hormone somatotrope est incompatible 


avec la vitamine C, en ce qui concerne la résistance au froid et que cette 
incompatibilité s’exerce vraisemblablement par la glande surrénale, 


puisque I’acétate de désoxycorticostérone posséde aussi avec la vitamine 
C cette méme opposition. 
PP 
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Chapitre troisiéme 
LE PHENOMENE DU NON-RATTRAPAGE 


Introduction : 


Dans nos expériences antérjeures, nous avions vu que I’exposition 
au froid provogue invariablement un retard de croissance. Dans 
l’expérience qui suit, nous avons voulu voir si le fait de retarder ainsi la 
croissance du rat immature pouvait définitivement altérer sa croissance 
normale. En d’autres termes, nous nous sommes demandé si, a I’arrét 
de |’exposition au froid, le rat immature pouvait rattraper la croissance 
normale de rats de méme Age, de méme sexe et de méme poids initial. 


Protocole expérimental : 


Nous nous sommes servi de deux groupes de 20 rats males et de deux 
groupes de 20 rats femelles de souche Wistar. Les rats femelles ont été 
divisés en deux groupes : un groupe majntenu A la température normale 
et l’autre exposé au froid, A —5°C. durant sept jours puis remis a la 
température normale durant 81 jours. Le 88° jour, les rats femelles 
furent sacrifiés et l’utérus prélevé et pesé a I’état frais. 

II en fut ainsi pour le lot de rats males : ils furent divisés en deux 
groupes : I’un, témoin absolu, gardé 4 Ja température normale, |’autre, 
exposé au froid durant 18 jours et remis, avec les témoins, a la tempéra- 


ture normale durant 106 jours. Le 124° jour, les deux groupes de rats 


males sont pesés et sacrifiés ; nous prélevons avec soin les testicules dont 
nous enregistrons le poids frais. Tous les animaux ont recu ad libitum la 
nourriture habituelle et Ia boisson réguliére, soit le purina Fox Chow et 
l’eau ordinaire. 

L’influence de I’exposition au froid est appréciée, chez le male, par la 
croissance corporelle et Ie poids des testicules, chez Ia femelle, par la 
croissance et le poids de I’utérus. 


Résultats : 

L’analyse des tableaux XXIII et XXIV permet de dégager les 
résultats suivants : 

a) Croissance, Quatre-vingt-un jours aprés leretour Ala température 
normale, chez les femelles et cent six jours, chez les males la croissance 
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A 


corporelle n’a pas encore réussi 4 rattraper la croissance normale des 
témoins respectifs. 


b) Poids del’utérus. Lefroid nesemble pas avoir entravé le dévelop- 
pement utérin normal. 


c) Poids des testicules. Mémeaprés 106 jours 4 la température nor- 
male, I’effet de I’exposition au froid se fait encore sentir. Nous trouvons 
chez le male en effet des testicules fortement atrophiés. 


TABLEAU XXIII 


Croissance corporelle et poids de l’utérus et des testicules 


1. Chez la femelle : 








Pops DE L’UTERUS 
EN MG 


PoIDS CORPOREL 


GrRouPES 





Poids Poids 


initial 7* jour 88° jour shselu Pourcentage 





Témoins (8) * 105,0 256,0 386,7 157,1 
+79 +46,1 +18,2 
Froid (12) * 82,0 210,0 354,0 168,1 
+8,7 +34,0 +13,3 




















2. Chez le mdle : 








inane eens, PoIDs DES TESTICULES 


EN MG 
GrRouPES 





Poids Poids 


initial 18° jour | 124° jour absolu Pourcentage 





Témoins (8) * 147,3 | 239,5 405 ,0 
+13,3 
Froid (12) * 152,5 | 177,1 350,8 
+13,78 


4, 
x. 
2, 
, 


l, 
t, 
0, 
+,01 











] 











* Nombre de rats par groupe. 
(14) 
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TABLEAU XIV 


Analyse statistique des résultats 




















GROUPES VALEUR 
SEXE neenaiiiie CriTBRES oe RE&sSULTATS 

Be sks keer Température norma- | Croissance p <.0,02 La croissance des rats exposés au 

le et froid froid ne rattrape pas celle des 
: normaux. 

eee Température norma- | Testicules * p <.0,02 | Atrophie testiculaire durable 
le et froid 

Femelle....... Température norma- | Croissance p<0,01 | La croissance des femelles expo- 
le et froid sées au froid ne rattrape pas 

celle des témoins. 

Femelles.......| Température norma- | Utérus * p> 0,97 | Développement utérin normal. 

le et froid 

















* Résultats appréciés par 100 grammes de poids corporel. 


Discussion : 


L’exposition au froid laisse donc, chez le rat, une marque durable 
sur la croissance. IJ ne s’agit pourtant pas d’une hypophysectomie 
fonctionnelle. En effet, quelques jours aprés la remise a la température 
normale, le taux quotidien de croissance est comparable au taux de 
croissance des rats normaux, signe d’une sécrétion et d’une activité 
somatotrophique normale. 

Le retard de croissance au froid n’implique pas nécessairement une 
diminution dans la sécrétion d’hormone de croissance. II peut s’agir, 4 
notre avis, d’une diminution de I’efficacité de la somatotrophine hypo- 
physaire sécrétée, attribuable 4 I’hypersécrétion de glucocorticoides au 
cours du stress. 

Nous savons, d’autre part, que certains facteurs peuvent affecter la 
croissance, comme, par exemple, certaines avitaminoses ou I’absence 
d’éléments nutritifs, comme le potassium. Dans ces cas cependant, a 
l’introduction des facteurs qui manquent, la croissance recoit une im- 


pulsion et rejoint la croissance normale. Peut-étre s’agit-il dans le cas 
du froid, d’un vieillissement cellulaire précoce. En effet Ie rat exposé 
au froid subit des pertes d’eau qui se caractérisent par une forte diurése 








Avri 


qui 
aday 


les t 
plus 
ce ¢ 
tion 
sem 
exp 


des 
av 
res 
Sex 
cul 


et 
su 


~~ i. 


— 











Avril 1957 LavaL MEDICAL 561 


qui persiste durant toute Ia durée de J’exposition au froid, méme aprés 
adaptation (43). 

Les résultats obtenus aux glandes sexuelles d’autre part, confirment 
les travaux de Denison et Zarrow (32). La femelle montre en effet une 
plus grande résistance que le male. L’utérus se développe normaJement, 
ce qui est un signe d’une activité folliculoide normale, donc d’une sécré- 
tion normale de gonadotrophines. Chez Ie male cependant le froid a 
semblé produire un schift hypophysaire des gonadotrophines, ce qui 
expliquerait cette étonnante atrophie testiculaire. 


Conclusion : 


L’exposition au froid exerce une profonde influence sur la croissance 
des rats male et femelle. Cette influence se caractérise par ce que nous 
avons appelé Ie phénoméne du non-rattrapage. Le male est moins 
résistant que la femelle en ce qui concerne Je développement des organes 
sexuels ; I’utérus peut se développer normalement tandis que les testi- 
cules demeurent atrophiques. 


RESUME ET CONCLUSIONS GENERALES 


De I’étude de l’influence de l’hormone de croissance sur la résistance 
et l’adaptation au froid, nous pouvons faire ressortir Jes observations 
suivantes : 


1° L’hormone de croissance est capable d’entraver le processus nor- 
mal de I’adaptation au froid en maintenant Ia croissance normale du rat 
exposé au froid. La somatotrophine hypophysaire n’empéche cependant 
pas l’apparition des autres manifestations du stress : l’involution du 
thymus et I’hypertrophie des surrénales. 


2° L’action de cette hormone sur la croissance du rat exposé au 

froid est dépendante des surrénales. Chez Je surrénaloprive, en effet, elle 

n’a plus d’action sur la croissance du rat exposé au froid. Cette dépen- 

dance semble étre du cété des minéralocorticoides puisque I’acétate 

de désoxycorticostérone est capable, en I’absence des surrénales, de per- 
. 


mettre 4 Ia somatotrophine hypophysaire d’assurer de nouveau Ja 
croissance normale au froid. 
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3° En plus d’une action probable sur I’hypophyse et sur la sécrétion 
de corticotrophine hypophysaire, chez J’animal normal, Ia somatotrophine 
hypophysaire exerce une action surrénalotrophique directe non médiée 
par l’hypophyse ou attribuable 4 une contamination de Ia préparation 
hormonale utilisée en corticotrophine hypophysaire. 

4° L’hormone de croissance peut, lorsqu’elJe est administrée en 
prétraitement, conférer au rat une étonnante résistance au froid. Cette 
résistance n’est cependant qu’artificielle et temporaire et n’est pas la 
signature de I’adaptation. 

5° L’hormone de croissance associée 4 Ia vitamine C diminue nette- 
ment la résistance du rat au froid. L’action nocive de cette association 
serait attribuable 4 Ia somatotrophine hypophysaire. Cet effet de 
hormone de croissance s’exercerait par Ja surrénale (les minéralocorti- 
coides) puisque I’acétate de désoxycorticostérone administrée simul- 
tanément avec la vitamine C diminue aussi la résistance du rat au froid. 

6° Le rat immature, male ou femelle, dont Ia croissance est tempo- 
rairement ralentie par une exposition au froid, est incapable de rattraper 
la croissance normale de ses temoins de méme Age, de méme sexe et de 
méme poids initial ; ce que nous avons appelé Ie phénoméne du non- 
rattrapage. 
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ANALYSES 


Knut HAIGER, Bengt JOAHANSSON et Bjérn SJOSTROM. = Electro- 
cardiographic studies on fibrillating and nonfibrillating 
hypothermic dogs with or without previous treatment with 
acethylcholine or procaine amide. (Etudes électrocardiogra- 


phiques de la fibrillation ventriculaire chez des chiens hypother- 
miques ayant recu ou non un traitement préalable a I’acétyIcholine 
ou a la procaine amide.) Am. Heart J., 53 : 31, (jan.) 1957. 


La fibrillation ventriculaire est sans contredit la complication Ia plus 
redoutée et la plus redoutable en hypothermie. II] semble méme que 
la déftbrillation soit plus difficile chez le sujet hypothermique que chez 
le sujet normal et c’est pourquoi on a recherché des substances suscepti- 
bles de prévenir Ja fibrillation ventriculaire. Les auteurs ont observé 
les perturbations électrocardiographiques de chiens hypothermiques re- 
cevant ou non de I’acétylcholine ou de Ja procaine amide et ont égale- 
ment cherché a préciser s’ils ne pourraient pas trouver sur le tracé électro- 
— quelques signes avant-coureurs de Ja fibrillation ventri- 
culaire. 

Les expériences sont conduites chez des chiens de 20 4 35 kg anes- 
thésiés au pentobarbital de sodium par voie intraveineuse et refroidis 
par une circulation d’air froid dans une boite appropriée. Les chiens sont 
retirés de Ia boite lorsque leur température rectale atteint 28°C., aprés 
quoi Ia température centrale s’abaisse encore de quelques degrés centi- 
grades. Les tracés électrocardiographiques sont recueillis tout Je long 
de l’expérience chez |’animal maintenu en décubitus latéral gauche. 
Quelques chiens qui frissonnaient furent soulagés par une dose minimum 
(20 mg au plus) d’iodure de succinylcholine. Les animaux sont divisés 
en trois groupes : le premier recoit de l’acétylcholine-prostigmine (quatre 
chiens), par injection intraveineuse au rythme de dix cm3 par kg de 
poids corporel par heured’un soluté de dextran contenant cing cm3 d’une 
solution 4 0,05 pour cent de prostigmine et 0,0025 mg d’acétylcholine par 
litre de dextran. Le groupe B comprend six chiens qui recoivent au 
—_ rythme de Ia procaine amide 4 la dose de 400 mg par litre de 

extran. 


(16) 
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Le groupe C (neuf chiens) est un groupe contréle qui ne recoit que 
du dextran au mémes doses que les groupes précédents. Les observations 
des auteurs peuvent se résumer aux conclusions suivantes : 


1. Fréquence cardiaque : 


Les chiens recevant de |’acétylcholine ont Ja fréquence Ia plus basse 
avec une moyenne de 84 pulsations 4 35°C., et de 30 pulsations 4 25°C., 
tandis que les chiens contréle ont une fréquence cardiaque moyenne de 
159 a 35°C. et de 71 a 25°C. soit une réduction d’environ 50 pour cent. 
La fréquence cardiaque des chiens recevant de Ja procaine amide est 
intermédiaire avec une plus grande dispersion individuelle. 


2. Rythme: 


Le rythme sinusal domine le plus souvent et n’est pas modifié chez 
les chiens recevant de Ja procaine amide. Dans les groupes A et B on 
observe des extrasystoles d’un foyer variable dans environ Ia moitié des 
expériences. Un rythme nodal transitoire est également observé dans 
les deux groupes. 


3. Onde P: 


Alors que |’onde P initiale a une durée de !2/q9e de seconde pour 
les chiens du groupe A et de %/jo9e de seconde pour ceux des groupes B 


et C, a 27°C. les valeurs correspondantes sont respectivement de 0,17 
et de 0,08 seconde. L’amplitude de I’onde P, mesurée en D2 est variable 
et on n’observe pas de modifications certaines au cours de la réfrigération. 
Toutefois, les animaux traités 4 Ia procaine amide ont constamment 
une onde P d’amplitude moindre que celle des animaux des groupes A 
et C. Une encoche de I’onde P apparait chez les animaux traités A la 
prostigmine dés Ia température de 34 ou 35°C. alors que ce phénoméne 
n’est pas observé avant une température de 28 4 32°C., chez les chiens 
controles. On observe pas d’encoche de I’onde P chez trois chiens traités 
a la procaine amide tandis que chez Jes trois autres elle est observée A une 
température de 29 4 32°C. 


4. Intervalle PR, complexe QRS et intervalle QT : 


Les variations de l’intervalle PR, de Ia durée du complexe QRS et 
de l’intervalle QT indiquent un allongement de ces durées proportion- 
nelles 4 l’abaissement de Ja température. Cependant, cet allongement 
est beaucoup plus marqué chez Jes animaux traités a I’acétylcholine et 
donne encore ici des valeurs intermédiaires pour les animaux traités a la 
procaine amide tout en montant toujours une plus grande dispersion des 
observations relevées chez Jes animaux. 


5. Segment ST: 


Le segment ST subit une déformation et prend une forme convexe 
chez tous les chiens de I’un ou I’autre groupe. Toutefois, cette déforma- 
tion apparait réguliérement 4 34° ou 35°C. chez les chiens recevant de 
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l’acétylcholine tandis qu’elle apparait en aucun temps chez les autres 
animaux. 


6. Onde T: 


I] n’existe aucune modification typique de I’onde T en aucun des 
trois groupes. 


7. Fibrillation ventriculaire : 


Afin de rechercher des critéres indiquant une instance de fibrillation 
ventriculaire, les auteurs ont provoque des fibrillations ventriculaires 
chez des animaux refroidis 4 20° ou 28°C. en bloquant la circulation de 
retour au coeur droit et en effectuant simultanément une cardiotomie 
droite. Par cette technique, ils ont obtenu six cas de fibrillation ven- 
triculaires chez 14 chiens. Toutes ces fibriJlations se manifestérent 4 une 
température de moins de 27°C. et aucune d’elle n’a paru avant le début 
de Intervention chirurgicale. 


Malgré une étude attentive de tous les tracés les auteurs ne sont 
incapables de dégager aucun signe qui puisse laisser prévoir une fibrilla- 
tion ventriculaire. Les modifications du segment ST sont observées 
chez tous Jes animaux. Et aucun type de ces perturbations du segment 
ST n’est plus fréquent chez les animaux qui font de Ia fibrillation ventri- 
culaire. Les extrasystoles qu’on a souvent interprétées comme un signe 
de fibrillation ventriculaire imminente ne furent observées que dans un 
cas de fibrillation ventriculaire alors qu’il a paru chez la plupart (sept 
cas) des chiens qui ne firent pas une telle complication. 


G.-A. BERGERON 


R. COIRAULT, H. THIEBAULT, G. GUIOT, H. FARAND et H. 
BRAULT. Contraction musculaire et contréle médico- 


sportif. Essai d’interprétation du mécanisme de |’entrainement 
et de la fatigue— Leur contréle et leur traitement. — Role de 


l’adénosine triphosphorique ou A.T.P. La Presse médicale, (31 
octobre) 1956. 


L’étude de la contraction musculaire, du rendement et de la fatigue 
a porté sur des athlétes sélectionnés du Certre sportif des Forces armées 
de Joinville. 

K+ et Nat. La contraction musculaire n’a lieu que parce que K+ 
passe de la cellule dans Il’espace extracellulaire, remplacé par Na+ en- 
trant dans la cellule. Cette perte de Ki? est proportionnelle 4 la durée 
et A l’intensité du travail (Fenn). Elle provoque une dépolarisation et 
elle libére de I’énergie. 

S’il n’y a pas de Na+ disponible, I’électro-excitabilité diminue et finit 
par disparaitre (fatigues, asthénie musculaire au cours des régimes déso- 
(18) 
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dés). A la phase de repos, le phénoméne inverse apparait : rejet de 
Nat et rentrée de K+ dans Ja cellule. 


Le réle de CO?. II contréle sans cesse |’équilibre acide-base. La 
baisse de la R. A. enrichit Ie milieu extracellulaire en K+ (coma diabée- 
tique au début) et inversement I’hyperventilation semble favoriser 
’enrichissement cellulaire en K+ (facteur polarisant). Les athlétes 
ont toujours une capacité pulmonaire augmentée. 

II faut donc retenir que l’acidification du milieu extra-cellulaire 
appauvrit la cellule en Ki et géne la contraction musculaire. 


Les facteurs polarisants et dépolarisants (Laborit et Huguenard) sont : 
polarisants (augmentation de Ki) : les sympathicolytiques, les ganglio- 
plégiques et neuroplégiques. L’association insuline et glucose a le 
méme effet. 

Dépolarisants (baisse de Ki, présence de Nat dans lIa cellule) : 
chaleur, adrénaline, noradrénaline, acétylcholine, caféine, nicotine, 
quinine, vératrine. 


Les métabolismes cellulaires. Si l’expulsion de K+ de Ia cellule 
libére de l’énergie, le reyet de Nat de cette cellule demande au contraire 
une énergie considérable, c’est-a-dire des processus métaboliques in- 
tenses. 

1. Les glucides jouent le réle immédiat. La glycogénolyse fournit 
énergie nécessaire a |’accumulation de Ki et a l’extrusion de Nat. 

2. Les esters de I|’acide phosphorique 4 haut pouvoir calorigéne, 


l’adénosine triphosphorique (A.T.P.) : ils sont indispensables a Ja trans- 
formation du glycogéne par des réactions de phosphorylation (la réaction 
qui transforme |’A.T.P. en acide adénylique libére 24000 calories !). 

C’est un réle capital dans le métabolisme cellulaire assurant la re- 
polarisation (Laborit). L’A.T.P. est un riche réservoir d’énergie qui 
permettra le fonctionnement de Ja pompe a sodium. 


Systéme nerveux. A la périphérie, le nerf présente les phénoménes 
de polarisation et de dépolarisation. -I] semble y avoir des relations entre 
le potassium et I’acétylcholine. L’adrénaline favorise la libération de 
K+ au niveau des tissus (dépolarisation brutale). Au niveau des 
centres, ce sont des mécanismes analogues (rappelons la réactivation de 
’électro-encéphalographie par l’hyperpnée : |’élimination de CO? favo- 
risant |’excrétion sodée provoque la rentrée de K+ dans la cellule, la 
repolarisation et I’hyperexcitabilité. 


Glandes endocrines. C’est le rdéle des hormones hypophysaires et 
corticosurrénales sur Je métabolisme du potassium (sortie de Ki par la 
cortisone, freinage de la rentrée de K+ dans la cellule par la D.O.C.A., 
rétention de Nat par I’aldostérone (maladie de Conn), action anaboli- 
sante de la testostérone). 

La thyroxine provoque une glycogénolyse par action sur les pro- 
téines. 

L’insuline Jaisse deviner sans peine son role capital dans Ie méta- 
bolisme cellulaire (repolarisation par insuline-glucose, variations de la 
kaliémie au cours du coma diabétique ou de la cure de Sakel). 
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L’étude de la contraction musculaire chez les athlétes est facile grace 
aux courbes intensité-durée (rhéotome électronique). Cette étude a 
porté sur 110 athletes. 

Etude des courbes recueillies. D’une facon générale, la courbe des 
athlétes est différente de celles des sujets dits normaux. II y a habituelle- 
ment une hypo-excitabilité musculaire et une excitabilité nerveuse 
augmentée. 


Aspect des courbes au moment de la fatigue. Ces courbes sont alors 
nettement anormales. II y a hypoexcitabilité neuro-musculaire et rap- 
prochement, voire méme surcroisement des courbes. Ces variations 
sont méme apparues dans un certain nombre de cas avant que le sujet 
accuse une baisse de forme qui s’est révélée réelle quelques heures aprés. 

Ainsi donc, Ia courbe intensité-durée permet un contrdéle particu- 
liérement objectif de optimum de rendement neuro-musculaire chez les 
athlétes. Nous n’avons jamais eu de discordance entre cet examen et 
les résultats sportifs enregistrés. 


Influence de ’A.T.P. Pour éliminer tout facteur subjectif, nous 
avons utilisé deux Iots contenant I’un des dragées d’A.T.P., l’autre de 
placébo. 


Les résultats : Le lot actif nous fournit les renseignements suivants : 
— sur 32 athlétes, excellent résultat dans 30 cas. 

Le lot de placébo nous fournit les renseignements suivants : 

— sur 25 cas, résultat nul 22 fois. Dans les autres trois cas, il 


s’agissait de sujets présentant une labilité émotionnelle depuis longtemps 
connue. 

En conclusion, on est dans I[’obligation d’admettre le réle efficace, 
tout en étant atoxique, de I’A.T.P 


L’ALIMENTATION DU SPORTIF 


K+. II est nécessaire d’apporter des aliments riches en potassium. 
Les végétaux (artichaut, épinard, pommes de terre, blé, etc.). Les 
fruits, les fruits secs surtout (dattes, pruneaux). 

Le chocolat et le café ont une quantité appréciable de potassium, 
mais il ne faut pas oublier que la caféine favorise la dépolarisation et 
qu’elle ne facilite que momentanément la contraction. 

Nat. II est nécessaire au cours de I’effort. La baisse de Nat 
au cours d’un effort prolongé provoque des crampes et des contractures 
que |’athléte compense habituellement par I’absorption de bouillons ou 
de biscuits salés. 


L’équilibre acide-base. L’acidose favorise la fuite de Ki. H. Bour 
(1948) a montré I’action défatigante de O? en pratique sportive. Les 
nageurs japonais utilisérent aux Jeux Olympiques de Los Angeles 
inhalation d’O? avant Jes épreuves. La fatigue musculaire réalise une 
veritable auto-intoxication par les métabolites acides (acide lactique 
surtout) avec baisse de la R.A. que compensent |’élimination rénale et 
une trés bonne ventilation pulmonaire. 


(20) 
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Substances polarisantes et dépolarisantes. Signalons I’effet nocif 
dela nicotine. II en est de méme des doping, amphétamines en particulier 
dont I’action est uniquement centrale avec excitation psychique rapide- 
ment néfaste (Chailley-Bert). 


LE METABOLISME CELLULAIRE 


1. Le glucose joue le réle essentiel. 

2. Les vitamines. Groupe B. 

La vitamine C préconisée ne joue que dans les fatigues intenses 
avec épuisement surrénal. 

3. L’adénosine-triphosphorique. C’est un capital d’énergie, un 
véritable accumulateur d’énergie cellulaire. 

De plus, c’est un vaso-dilatateur des coronaires. 


DEDUCTIONS GENERALES 


II semble vrai que I’A.T.P. est nécessaire au moment de |’effort 
musculaire. Etant atoxique, elle n’est qu’un aliment du muscle. Ce 
n’est pas un doping. 


RESUME 


La contraction musculaire fait intervenir des échanges ioniques intra- 
et extracellulaires portant surtout sur le potassium et le sodium. 

La contraction est liée 4 un échange de K+ hors de la cellule et 4 une 
rentrée de Na ; elle libére de I’énergie. 

La phase réfractaire est liée 4 une rentrée de K dans la cellule et a 
une sortie active de Nat. Elle demande de Il’énergie fournie par le 
métabolisme cellulaire. 

L’appréciation de ces échanges peut étre en partie dépistée par les 
courbes intensité-durée. Celles-ci permettent de découvrir chez I’athléte 
optimum de forme ou la fatigue. 

Elles permettent aussi de mieux contrdler les effets de |’alimentation. 
L’adénosine triphosphorique joue un role particuli¢rement important 
dans la prévention de la fatigue et dans la récupération musculaire. 


ARON-BRUNETIERE. Dermatoses diathésiques et systéme 
nerveux parasympathique. Les Ann. de Derm. et Sypb., n° 5 
(sept.-oct.) 1956, p. 485. 


Les dermatoses diathésiques représentent un chapitre de la dermato- 
logie ou une obscurité 4 peu prés complete continue de régner. 

L’auteur attribue un réle aux désordres neuro-végétatifs dans la 
genése de Ia douleur comme du prurit faisant sienne la réflexion de 
Leriche dans la préface de la Chirurgie de la douleur : « Les malades 
savent bien que le chaud ou le froid c’est-a-dire I’hyperhémie ou I’ischémie 
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exagérent ou calment leurs souffrances... La perversion de Ia vaso- 
motricité suffit donc a créer Ia douleur » et, pour I’auteur, le prurit. 

Trente-neuf malades atteints de diverses affections pouvant laisser 
croire que le systéme parasympathique était en cause ont été traités : 
16 prurigos de Besnier, 14 prurigos simples chroniques diffus de Carier, 
7 eczémas du vieillard et 2 prurits séniles. Le prurigo de Besnier porte 
le nom de dermatite atopique pour les anglo-saxons. 


Pour justifier ’hypothése de troubles neuro-végétatifs, l’auteur fait 
les constatations suivantes : 


1° Fréquence des troubles digestifs chez ces sujets, sous forme 
de constipation de type atonique souvent opinidtre et s’aggravant 
nettement 4 Il’occasion des poussées aigués de la dermatose. 

2° Ces malades sont extrémement frileux. Les aggravations hiver- 
nales refléteraient I’incapacité du parasympathique de répondre au refroi- 
dissement vasoconstricteur des vaisseaux superficiels par une vasodilata- 
tion périphérique. 

3° Altération du sommeil dont Ie prurit ne suffit pas a rendre 
compte. 


Le traitement a consisté en injections d’acétylcholine sous forme de 
chlorure ou de mangano-chlorure associée a la génésérine. 

La dose de début : 5 mg qui est augmentée 4 10, 15 ou 20 mg par 
jour, sans traitement local. 

La dose 4 donner est variable selon le résultat obtenu. 


Résultats obtenus 





Nombre 


Améliorés 
de cas 





Prurigo de Besnier 16 
Prurigo de Darier 14 
Eczéma du vieillard 7 
Prurit sénile 2 

















\ 


La nécessité de mettre en ceuvre pour parvenir 4 un résultat des 
doses élevées de substances vagomimétiques, leur tolérance remarquable 
et les divers effets heureux qu’elles déterminérent permettent d’évoquer 
la possibilité d’une dystonie hypovagotonique a l’origine de ces affections. 


Emile GAuMoND 
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REVUE DES LIVRES 


Anatomie médico-chirurgicale du poumon, par le professeur Michel 


LATARJET, de Lyon et le professeur Félix MAGNIN, de Lyon. 


Le docteur Michel Latarjet, professeur agrégé 4 Ia Faculté de médi- 
cine de Lyon et chirurgien des Hépitaux, vient de publier, en collabora- 
tion avec le docteur Félix Magnin, chirurgien du Centre sanatorial 
d’Hauteville, une Anatomie médico-chirurgicale du poumon. C’est une 
ceuvre qui sera fort utile non seulement aux anatomistes mais aussi aux 
chirurgiens du thorax car elle est basée sur I’expérience clinique et chirur- 
gicale des auteurs, lesquels ont fait de nombreuses dissections sur le 
cadavre et comparé leurs découvertes avec la tomographie et les broncho- 
graphies lipiodées. Ce livre est écrit pour des médecins et prend la forme 
d’un traité d’anatomie descriptive. On y trouve un texte clair et concis 
additionné de schémas avec une série de planches hors-texte comme 
références anatomiques, physiologiques, radiologiques et chirurgicales. 
Les auteurs détaillent particuliérement les pédicules pulmonaires, les 
lobes, leurs segments et la distribution intrapulmonaire des bronches, 
des artéres, des veines, des lymphatiques et des nerfs. C’est un livre 
qui mérite de figurer dans toutes les bibliothéques, de la Faculté et des 
hépitaux, car il est le guide qui s’imposait en anatomie médico-chirurgi- 
cale du poumon. 

Pierre JOBIN 


Textbook of human anatomy par MM. les professeurs J. D. BOYD, de 
Cambridge, W. E. Le Gros CLARK, de Oxford, W. J. HAMILTON, 
de Londres, J. M. YOFFEY, de Bristol, A. P. APPLETON, de 
Londres, Solly ZUCKERMAN, de Birmingham. 


Le docteur Hamilton, professeur 4 la Faculté de médecine de Lon- 
dres, vient de publier, en collaboration avec les docteurs Boyd, de Cam- 
bridge, Clark, de Oxford, Yoffey, de Bristol, et Zuckerman, de Birmin- 
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gham, un livre d’anatomie que |’on pourrait appeler intégrée en ce sens 
qu’il présente une compilation intelligente de ’histologie, de l’embryo- 
logie et de I’anatomie, sans compter qu’il nous donne les applications 
cliniques et chirurgicales. C’est une conception originale qui facilite 
grandement |’enseignement en fournissant aux professeurs I’occasion de 
projeter cette matiére de base qu’est |’anatomie dans la formation médi- 
cale compléte que tout bon enseigneur doit avoir 4 coeur d’inculquer 4 
ses éléves. Le livre est abondamment illustré et les planches sont d’un 
dessin clair et démonstratif ; beaucoup de planches en couleur comple- 
tent les clichés radiologiques et les coupes histologiques, sans rien sacri- 
fier A la topographie. 
Pierre JoBIN 


Radio-diagnostic des occlusions intestinales aigués, par Claude 
OLIVIER, agrégé de Ia Faculté de médecine de Paris, chirurgien 


des hépitaux. Préface du professeur Henri Monpor. Un volume 
de 258 pages, avec 318 figures (16,5 x 25). Broché: 2 700 fr. ; 
cartonné toile : 3 300 fr. Masson et Cie, éditeurs, 120, boulevard 
Saint-Germain, Paris (VI°). 


Ce livre, rédigé sous la direction du professeur Mondor et préfacé 
par lui, juxtapose aux documents de la littérature mondiale ceux qui ont 
été réunis depuis 15 ans 4 la clinique chirurgicale de la Salpétriére. 

On trouve dans cette « pathologie d’urgence », non seulement la 
description radiologique des occlusions mécaniques, mais aussi celle des 
formes inflammatoires ou réflexes. 

La technique d’exécution des clichés sans préparation, les indica- 
tions pratiques du lavement baryté et de l’opacification per os forment 
les premiers chapitres. 

L’un des premiers buts de |’auteur ayant été de substituer 4 |’intui- 
tion photographique un raisonnement diagnostique analogue A celui qui 
a fait ses preuves en clinique, la sémiologie radiologique est analysée avec 
grand soin dans un chapitre illustré de cinquante figures. La distinction 
du relief muqueux jéjunal ou iléal, des segmentations haustrales courtes 
et longues, des plis de flexion et de tassement, est la préface indispensa- 
ble 4 toute tentative de construction Jogique d’un diagnostic ; de méme 
gue la connaissance de leur variation dans les diverses formes étiolo- 
giques. 

Les diverses causes de I’occlusion intestinale sont ensuite groupées 
selon leurs trois modalités : fonctionnelles, inflammatoires, mécaniques. 
Parmi les premiéres sont analysées les torsions viscérales, la pancréa- 
tite aigué, la colique néphrétique, les hématomes rétropéritonéaux, les 
formes primitives, jusqu’ici un peu négligées dans la littérature. Le 
chapitre des iléus inflammatoires groupe non seulement les péritonites 
a ag mais les abcés de la grande cavité péritonéale, et la péritonite 
catarrhale. 


(26) 
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Pour reconnaitre une gastrite aigué phlegmoneuse, une jéjuno-iléite, 
une appendicite, une cholécystite, une sigmoidite, le radiologiste dispose 
de signes de valeur inégale, certains presque caractéristiques, d’autres 
plus discutables. Leur étude critique est poursuivie 4 l'aide d’ex- 
emples cliniques qui démontrent comment le chirurgien peut et doit les 
utiliser. 

etude des occlusions mécaniques occupe enfin prés du tiers de 
louvrage. On y trouve la description radiologique de la dilatation 
aigué de |’estomac et du volvulus de cet organe. A I’intestin gréle, le 
probléme essentiel est la reconnaissance non seulement du niveau de 
l’obstacle mais encore de |’état anatomique des parois intestinales. Ces 
précisions sont discutées a |’aide de nombreux exemples, dans un chapitre 
groupant les occlusions iléo-jéjunales A retentissement vasculaire. Les 
caractéres propres aux sténoses, brides, hernies, iléus biliaire sont ensuite 
détaillés. 

Les occlusions du gros intestin constituent le triomphe du radio- 
diagnostic urgent : grace 4 lui, volvulus du célon droit, transverse ou 
sigmoidien, sont aisement reconnus et différenciés des sténoses. 

Quelques formes particuliéres d’occlusions sont enfin examinées avec 
attention : celle du nouveau-né et du nourrisson, l’infarctus intestinal, 
les iléus postopératoires précoces. Les indications, la technique et les 
causes d’échec de l’intubation du gréle sont elles aussi appréciées a |’aide 
de documents de la littérature et de ceux réunis A la clinique chirurgicale 
de Ia Salpétriére 4 Paris. 


DIVISIONS DE L’OUVRAGE 


Technique et indications de I’examen radiclogique. — Physiopathologie du con- 
traste hydro-aérique sur les clichés sans préparation. — Séméiologie radiologique de 
occlusion intestinale aigué. — Diagnostic différentiel de [’occlusion intestinale aigué. 
— Diagnostic de l’origine fonctionnelJe, mécanique ou inflammatoire de |’occlusion intes- 
tinale aigué. — Diagnostic topographique de I|’occlusion intestinale aigué. — Les occlu- 
sions fonctionnelles. — Les occlusions intestinales inflammatoires. — Les occlusions 
intestinales mécaniques. — Occlusions intestinales diverses. — Bibliographie. — Index. 


Essai sur le cortex cérébral, par Gerhardt von BONIN, professeur 


d’anatomie, collége de médecine, université d’Illinois (Chicago). 


Traduction de l’ouvrage américain par Ch. Eyriés. Préface du 
professeur A. Detmas. Un volume de 160 ages, avec 32 figures et 
un dépliant (16,5 & 22) : 1200 fr. Masson et Cie, éditeurs, 120, 
boulevard Saint-Germain, Paris (VI°). 


Ouvrage de science, certainement ; mais aussi d’actualité, étant 
donné Jes problémes qui sont ceux de notre temps et que l’anatomie du 
cerveau cOtoie et enrichit de données précises. 
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Les ouvragesconsacrés a la structure de l’écorce cérébrale permettent 
aux lecteurs avertis de trouver des notions précises sur les différentes 
régions du cortex. On serait méme tenté de dire trop précises, les détails 
rapportés allant se multipliant avec les chercheurs. 


Aussi, 4 cété des travaux fondamentaux qui furent ceux de Flechsig, 
Brodmann, "Carnpbell, Economo et Koskinas, venant aprés les études 
d’anatomie fine de Keelliker, Ramén y Cajal et Déjérine, on a senti plus 
récemment le besoin de ramener A des notions simples les variations 
régionales de cette anatomie. 

C’est A un but de cet ordre que se sont adonnés depuis plusieurs 
années Bailley et G. von Bonin dans leurs études sur le cortex du macaque, 
du chimpanzé et de homme, travaux qui ont donné naissance A des 
ouvrages bien connus des spécialistes. 

Les contacts de von Bonin avec les électro-physiologistes et les 
cybernéticiens l’ont amené 4 modifier les conceptions habituelles stric- 
tement morphologiques et a essayer de concevoir, avec Wiener et Mac- 
Culloch, les mécanismes neuraux comme analogues 3 a ceux des machines 
a calculer. 

Cet essai sur le cortex cérébral donne aux chapitres, au lieu de leurs 
titres classiques topographiques, ceux de : « sensation », « action », « pré- 
vision », « €motion ». 

L’ouvrage débute par une introduction historique, résumé de |’évo- 
lution des idées et des différentes notions acquises depuis |’Antiquité sur 
le fonctionnement et la nature du systéme nerveux central. Cet histori- 
que trés vivant, parfois acide, est plein de saveur. 

A cette premiére introduction fait suite une seconde, théorique et 
phylogénétique, ot les relations entre les neurones sont envisagées non 
seulement du point de vue structural, mais encore du point de vue mathé- 
matique et phylogénétique. La signification de chacune des couches du 
cortex est précisée et établie en tenant compte des relations corticales 
avec le thalamus, qui sont évidemment les plus importantes si |’on consi- 
dére que le cortex, commune machine a calculer, ne peut donner que ce 
qu’il a recu. 


Von Bonin envisage ensuite les voies cortico-corticales d’aires a aires. 
II estime que les lois formelles qui régissent les phenoménes morpho- 
logiques doivent laisser leur empreinte sur les processus psychologiques 
dont elles forment la base. Au systéme macroscopique cortico-cortical 
on peut appliquer les lois causales d’événements physiques, macroscopi- 
que intracortical correspondent des lois d’ordre statistique comme celles 
de la thermodynamique ou de |’é lectromagnétisme. 


Les différents chapitres qui suivent et qui correspondent aux diffé- 
rentes fonctions du cortex sont envisagés sous I’angle des relations corti- 
cales, de telle sorte que les structures commencent a recevoir un certain 
mode d’explication assez satisfaisant pour I’esprit. 

Cet essai résout un certain nombre de problémes et laisse en suspens 
nombre d’autres ; mais il donne toujours matiére a réflexions, et surtout 
entraine le lecteur hors des chemins habituels adoptés en matiére de sys- 
téme nerveux central. 


(28) 
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DIvISIONS DE L’OUVRAGE 


1. Introduction historique. — 2. Introduction théorique et phylogénétique : Jes 
relations entre neurones. Le cerveau des vertébrés.— Morphologie générale du 
cortex : Histologie. Subdivision du cortex. Voies cortico-corticales d’aires 4 aires, 
Les fonctions du cortex. — 4. Sensation : Les sensations visuelles, auditives, extérocep- 
tives. Le schéma corporel et Ie secteur pariéto-temporal. Les sensations olfactives, 
gustatives. — 5. Action. — 6. Prévision. — 7. Emotion. — Epilogue. 

Bibliographie. 


Physiologie du systéme nerveux central, par Georges MORIN, profes- 
seur de physiologie 4 Ia Faculté de médecine d’Aix-Marseille. 
Deuxiéme édition entiérement refondue. Un volume de 354 pages, 
avec 95 figures (17 X 25). Broché: 1 800 fr. ; cartonné toile: 2 300 
fr. Masson et Cie, éditeurs, 120, boulevard Saint-Germain, Paris 


(VIS). 


La premiére édition de cette étude, en 1948, a connu un succés qui 
l’a fait s’épuiser rapidement. Cet ouvrage didactique, qui a pour point 
de départ le cours professé par l’auteur aux étudiants de médecine, ne 
traite pas de tous les sujets couverts par son titre mais principalement de 
ceux dont la connaissance est requise pour comprendre les fonctions sys- 
tématiques des centres et des voies nerveuses. Ce choix a permis de con- 
sacrer aux questions retenues un développement suffisant pour apporter 
les justifications nécessaires sous une forme assimilable et pour qu’appa- 
raisse le raisonnement déductif qui, a partir des données d’un probléme, 
conduit a le résoudre, puis 4 en poser un nouveau, suivant les régles de la 
discipline expérimentale. 

crit par un physiologiste, c’est un livre de physiologie, non d’ana- 
tomo-physiologie ou de physio-pathologie. Les rappels anatomiques 
sont limités au minimum et les documents anatomo-cliniques sont utilisés 
mais dans la mesure seulement ou ils éclairent la fonction. 

Cette nouvelle édition a été remani¢e. Des compléments relative- 
vent réduits ont suffi pour les trois premiers chapitres. Les chapitres 
4 et 5, consacrés au cervelct et 4 ]’écorce cérébrale, ont subi d’importants 
changements. II convenait non pas seulement d’y ajouter les acquisi- 
tions nouvelles particuliérement substantielles, mais de les intégrer dans 
l'ensemble des faits expérimentaux. Pour la méme raison, |’étude du 
thalamus, de l’hypothalamus et des noyaux gris de la base, envisagée 
pour I’ensemble de ces structures dans Ja premiére édition, a été traitée 
séparément. La découverte des fonctions actuellement attribuées A la 
formation réticulaire a justifié l’addition d’un nouveau chapitre. 


DIVISIONS DE L’OUVRAGE 


I. Les racines rachidiennes. Fonctions de conduction sensitive et motrice. 
Fonctions de conduction végétative. 
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II. Moelle épiniére. La moelle organe de conduction. La moelle centre réflexe. 
Conclusion. 


III. Tonus musculaire : Fonctions statique et d’équilibration. Le tonus musculaire. 
Influence des mutilations du névrax sur la répartition du tonus, la statique et l’équili- 
bration. Le tonus musculaire. La statique et l’équilibration dans la série et chez 
homme. 


IV. Le cervelet. Organisation du cervelet. Conséquences des Iésions expérimen- 
tales ou pathologiques du cervelet. Données électro-physiologiques. Apercu sur Ia 
fonction du cervelet. 


V. L’écorce cérébrale. Aires corticales effectrices. Aires corticales réceptrices. 
Aires d’associaticn intracortieale. Le rhinencéphale. L’activité corticale envisagée 
globalement. 


VI. Le thalamus. 

VII. L’bypotbalmus. 

VIII. Les noyaux gris de la base. 
IX. La formation réticulaire. 
Index. 


Traitement clinique du cancer par les oligos-éléments, par R. 
“  BIJON, oto-rhino-laryngologiste honoraire de ’hépital d’Oran. Un 
volume 15,5 x 24 de 64 pages avec 6 figures : 320 fr. Librairie 


Maloine, éditeur, 27, rue de l’Ecole-de-Médecine, Paris (VI®). 


« Le cancer est la faillite de la médecine ». 

« Le cancer est une maladie implacable » (professeur Oberling). 

« Le traitement du cancer n’est pas encore trouvé» (professeur 
Maisin). 

« L’exérése chirurgicale et les radiations sont les seules armes dont 
disposent les thérapeutes ... 4 tout prendre ces procédés coutumiers ne 
sont qu’expédients » (professeur Huguenin et docteur Bourdin). S’abri- 
tant derriére ces noms prestigieux, l’auteur décrit un nouveau traitement 
chimique du terrain cancéreux ; il prétend que ce traitement est indis- 
pensable pour éviter récidives et métastases, bien que le présentant sim- 
plement comme adjuvant du traitement chirurgical. II s’oppose formel- 
lement aux radiations. p 

Les titres du travail sont les suivants : Origine du cancer. —Etat 
actuel du traitement médical du cancer. — Rapport avec |’hypophyse. 
— Résultats thérapeutiques actuels des traitements classiques. — Cen- 
tres anticancéreux et chercheurs. — Résultat actuel du traitement chimi- 
que du cancer, par les oligos-éléments. — Pronostic des malades soignés 
par le traitement chimique et technique de ce traitement. — Suivent 3 
observations que |’auteur considére comme cruciales. 








CHRONIQUE, 
VARIETES ET NOUVELLES 


Société médical des hépitaux universitaires de Québec 


Séance du vendredi 1 mars 1957, & l’Hépital Sainte-Foy 


. Jacques BERGERON et Roger-F. DUNNE: Un cas de myotonie atro- 
pbique (maladie de Steinard) ; 

. Jacques Boutay et Eustace Morin : Anomalies osseuses simulant un 
gaucher ; 

. Paul Fiser : Investigation sérologique de la fievre A au Canada ; 

. Georges Fitteau : Effets de l’insuline sur la phosphatase. 


Séance du vendredi 15 mars 1957, a la Créche Saint-Vincent-de-Paul 


1. Lucien Rinrret : Le volume sanguin en obstétrique ; 
2. Georges Drouin : Remarques sur cent accouchements du siége ; 
3. Euclide DEcHENE : Deux cas de fragilité osseuse congénitale ; 


4, Jean DELAGE et Paul Lavatirée: Problémes et réactions psychologi- 
ques des parents d’enfanis sous-doués. 


Nos invités d’honneur au 27e congrés 


Au cours du prochain congrés de I’Association des médecins de langue 
francaise du Canada, qui aura lieu a Québec en septembre, du 23 au 26, 
il y aura un concours de personnages qui illustreront, tant sur le plan 
scientifique que social, les assises de nos médecins. Le délégué officiel 
de la France est le professeur Gaudart d’Allaines, chirurgien éminent 
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gui a fait école 4 Paris et qui a publié de nombreux travaux scientifiques 
parmi lesquels on retrouve un livre de chevet sur la chirurgie d’urgence 
de l’abdomen. 

Le président du congrés, le professeur Lucien LaRue, a tenu A 
donner une importance particuliére 4 la psychiatrie et a I’alcoolisme, 
sujets de Ia plus haute actualité : on y abordera les différents aspects, 
médical, légal, psychologique et social, et leur importance dans les 
hépitaux généraux, les cliniques privées et méme la clientéle quotidienne. 
Le professeur Daniker, |’un des chefs dela psychiatrie en France, sera parmi 
nous A cette occasion et prendra part 4 notre congrés. L’Institut franco- 
canadien le fait venir 4 Québec pour un séjour de deux mois environ 
pendant Iequel il fera de l’enseignement quotidien sur la psychiatrie. 

Nous aurons un délégué officiel de la Canadian Medical Association 
et de I’Association des médecins de langue francaise d’ Europe. 

Le président et les officiers du congrés invitent tout particuliére- 
ment les médecins de toutes les régions A assister et A participer A ces 
seances pléniéres o% ils auront l’opportunité de poser leurs questions. 

A la suite de l’inauguration officielle de la Faculté de médecine, 
laquelle occupera toute la fin de semaine qui précédera le congrés, nos 
médecins trouveront un programme scientifique extrémement varié 
ou figureront les sujets du plus vif intérét, présentés par des hommes 
de premier plan, tant dans nos laboratoires de recherches que dans 
l’exercice de la médecine scientifique, hospitaliére, urbaine et régionale. 
Il y aura en effet toute une section de médecine expérimentale od nos 
chercheurs présenteront leurs sujets d’investigation, et des travaux courts 
et précis avec applications pratiques ; la thérapeutique trouvera sa place 
hautement discutée dans une séance sur les antibiotiques que dirigera le pro- 
fesseur Richard Lessard ; l’hématologie, avec ses syndromes hémorragiques, 
tumoraux et aplasiques jettera une lumiére précise sur un chapitre 
difficile, sous Ia présidence du professeur Eustace Morin ; les radio- 
isotopes, leurs possibilités dans les maladies systémiques et leur appli- 
cation locale et viscérale feront l’objet d’une séance importante, sous la 
présidence du professeur Mathieu Samson. 

Pierre JOBIN, 
secrétaire du congres. 


Le docteur Eustace Morin est nommé membre 


du bureau de direction du Conseil des Arts du Canada 


Le docteur Eustace Morin, chef du Service de médecine et professeur 
titulaire de clinique médicale a I’hépital Sainte-Foy, vient d’étre nommé 
par le gouverneur général en conseil membre du bureau de direction du 
Conseil des arts du Canada. Ses fonctions dureront quatre ans. 
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La médecine moderne et |’hépital contemporain 


Le Service de]’extension del’enseignement de |’université de Montréal 
vient d’organiser trois jours d’étude sur le sujet suivant : Comment la 
médecine moderne et l’bépital contemporain peuvent-ils mettre a la portée 
du malade les progres de la science médicale. 

On y a exposé les points de vue du praticien, du spécialiste, du radio- 
logiste, du pathologiste, du chercheur-clinicien, de I’éducateur en méde- 
cine. Onya entendu la voix de ’hépital et de la communauté. Deux 
experts ont exposé les tentatives faites en Europe et en Amérique pour 
résoudre ce grave probléme. Des discussions, auxquelles I’on pouvait 
participer, complétaient les exposés. 

Voila certes un des sujets de la plus brilante actualité, devant leguel 
médecins et administrateurs d’hépitaux doivent s’arréter et réfléchir. 
Plusieurs supérieures d’hépitaux, de nombreux administrateurs et plu- 
sieurs médecins ont manifesté leur intérét 4 ces journées d’étude. 
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NOUVELLES PHARMACEUTIQUES 


Trilafon 


Nouveau produit : Comprimés Trilafon tranquillisant. 
Fabricant : Schering Corporation Limited, Montréal, P. Q. 


Principes actifs : Trilafon est de la perphénazine, un tranquillisant 
extrémement actif et trés efficace. 


Action: Trilafon a une action tranquillisante et des effets importants 
sur le comportement. Son action ataraxique étendue tend a soulager 
l’anxiété, Ja tension, l’appréhension, l’aggressivité, l’hyperactivité psycho- 
motrice et Ia crainte. Les malades se tranquiJlisent et se détendent tout 
en conservant leur vivacité d’esprit durant le jour. II ya amélioration 
rapide de la fatigue chronique et de I’abattement causes par la tension 
nerveuse et I’anxété. Trilafon exerce aussi une action anti-émétique 
extrémement puissante. Les effets secondaires végeétatifs ont été peu 
frequents chez les malades recevant moins de 30 mg. par jour par la 
bouche. Les effets hypnotiques semblent étre minimes, surtout chez 
les malades 4 qui l’on permet d’étre actifs. Aux doses élevées de 
Trilafon, on a observé des symptémes extrapyramidaux. Ces manifes- 
tations ont disparu dans les 48 heures aprés diminution de la dose ou 
discontinuation de la médication. De tels symptémes ont également été 
enrayés par administration concomitante d’ un antiparkinsonien tout en 
continuant I’administration de Trilafon a la méme dose que lors de |’appa- 
rition des symptomes. 


Indications : Trilafon est indiqué pour le traitement de I’anxiété, de 
la tension et de I’hyperactivité psychomotrice, qu’elles soient d’origine 
fonctionnelle ou associées 4 des troubles organiques tels que Ia tuber- 
culose, la colite, la céphalalgie due a Ia tension, |’asthme, le prurit rebelle, 
les dermatoses, Ja sénilité et l’arthrite ; en chirurgie ; en obstétrique ; 
contre le hoquet prolongé ; dans les états postalcooliques ; dans le 
sevrage des narcomanes ; dans Ia douleur rebelle. Trilafon est recom- 
mandé comme antiémétique dans Iles vomissements incoercibles de la 
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grossesse, les vomissements et nausées dus 4 la migraine et a la cépha- 
lalgie causée par la tension, la gastro-entérite, les états postopératoires, 
la carcinomatose, Ia radiothérapie, les idiosyncrasies médicamenteuses, 
lirritation méningée ou les facteurs psychiques. 


Avantages : l’activité de Trilafon par voie buccale est de 5 4 10 fois 
celle de la chlorpromazine 4 poids égal, sans augmentation concomitante 
des effets secondaires végétatifs, hématologiques ou hépatiques. Les 
doses requises sont donc plus faibles, aussi bien pour les malades déja 
sous traitement avec les anciens médicaments, que pour les malades 
n’ayant pas été traités auparavant. Trilafon posséde ainsi un meilleur 
indice thérapeutique et son usage clinique offre une grande souplesse. 
Trilafon n’a pas occasionné de -photosensibilité malgré des efforts 
délibérés pour Ia provoquer expérimentalement en exposant les malades 
au soleil. Bien que l’usage d’autres tranquillisants ait été accompagneé 
de jaunisse, de dépression de Ia moelle osseuse et de rétrécissement du 
champ visuel, ces troubles brillaient par leur absence dans les études sur 


Trilafon. 


Posologie: Adultes : Ia dose de Trilafon doit étre ajustée pour cha- 
que malade selon la sévérité de Ia maladie et la reponse obtenue. Chez 
beaucoup de malades, un effet nettement tranquillisant s’obtient avec 
une dose de 4 mg. trois ou quatre fois par jour. Dans le traitement 
ambulatoire, Ia dose globale par jour ne devrait ordinairement pas 
excéder 24 mg. Les malades fortement psychosés qui sont hospitalisés 
et ceux souffrant de troubles mentaux et émotifs rebelles peuvent exiger 
temporairement plus de 24 mg par jour, surtout au début du traitement. 
I] est trés important d’employer Ja dose efficace minimum parce que la 
fréquence et la sévérité des symptémes extrapyramidaux augmentent 
avec la dose. 

Enfants : Les enfants de plus de douze ans peuvent recevoir les doses 
inférieures pour adultes. La posologie pour les enfants de moins de 
douze ans n’a pas encore été déterminée. 

Pour les nausées et vomissements, 4 4 8 mg une ou deux fois par jour 
suffisent 4 maitriser les symptémes. 


Précautions: Les malades recevant Trilafon doivent étre choisis avec 
discernement et étre observés réguliérement. Les malades doivent étre 
examinés pour des signes de modifications hématologiques significatives 
et autres indices de toxicité. Trilafon est contre-indiqué dans les états 
comateux ou de forte dépression résultant de I’emploi de dépresseurs du 
systéme nerveux central. L’action antiémétique de Trilafon peut 
obscurcir les signes de toxicité due au surdosage ou rendre plus difficile le 
diagnostic d’affections telles qu’une tumeur du cerveau ou I’obstruction 
intestinale. 


Présentation : Comprimés Trilafon: 2, r et 8 mg., flacons de 50 
et de 500 et 16 mg, flacons de 500. 
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Vioforme * - Hydrocortisone créme 


Fabricant : Compagnie Ciba Limitée, Montréal. 


Description : La créme Vioforme-Hydrocortisone réunit, dans une 
seule préparation, les propriéetés de deux agents précieux et fréquemment 
prescrits en dermatologie. II s’agit du Vioforme, agent bactéricide, 
fongicide et protozoacide efficace, inoffensif et non-irritant et de Phydro- 
cortisone, particuliérement utile quand il s’agit de réduire Jes réactions 
eczémateuses inflammatoires et de soulager le prurit. Les cliniciens ont 
rapporté que dans plusieurs cas l'association de ces deux agents théra- 
peutiques dans un méme traitement s’avérait supérieure a l’emplot isolé de 
l'un ou de l’autre et qu’elle se montrait efficace [4 ot Iles associations 
antibiotiques-hydrocortisone n’avaient donné aucun résultat satisfaisant. 

La créme “agi: set sea contient 3% de Vioforme et 1% 
d’hydrocortisone dans une base hydrosoluble. 


Indications : La créme Vioforme-H vdrocortisone est particuliérement 
utile pour soulager les éruptions eczémateuses aigués, subaigués et chro- 
niques et pour maitriser |’inflammation, l’érythéme, |’coedéme local, Ja 
desquamation et Je prurit. Elle est indiquée dans les cas de dermatite de 
contact ou atopique, dermatite séborrhéique, eczéma infantile ainsi que 
dans plusieurs autres dermatoses. 


Mode d’emploi : On doit appliquer la creme Vioforme-Hydrocortisone 
3 ou 4 fois par jour. 


Présentation : La créme Vioforme-Hvdrocortisone est présentée sous 
forme de tubes de 5 gm. et 20 gm. 


Symposium Ciba n° 6 (vol. IV) 


Sommaire du fascicule 


Le numéro s’ouvre par un article du professeur P.-A. Bastenie 
(Bruxelles) qui expose Ie probléme du diabéte stéroidien ; discutant les 
possibilités de traitement de I’hypercorticisme, ]’auteur mentionne les 
hormones sexuelles male et femelle, le méthylandrosténediol, la désoxy- 
corticostérone et Ja cortisone. La deuxiéme contribution, due au pro- 
fesseur M. Coppo (Modeéne) et 4 son assistant, le docteur R. Lorenzini, 
est consacrée aux Rapports existant entre la vésicule biliaire, les voies bili- 
aires et le foie, ce travail est abondamment illustré. Puis viennent des 
considérations anatomiques du professeur agrége J. Poulhés et du 
docteur J. Gaubert (Toulouse) sur Les vaisseaux de l’ovaire et quelques- 


* Marque déposée 
(33) 
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unes de leurs modifications pathologiques ; ces considérations s’accompa- 
gnent d’une série d’illustrations en couleurs. A la rubrique Une page 
d’histoire de la médecine, B. Juhn (Londres) nous permet de faire plus 
ample connaissance avec Corvisart, médecin de Napoléon. La repro- 
duction, hors-texte et en couleurs, du portrait de ce grand médecin 
francais orne de facon fort heureuse le numéro. Un menu composé de 
facon humoristique en 1894 & l’occasion du 60° anniversaire d’Ernest 
Heckel et prété obligeamment par le professeur A. Faller (Fribourg) 
a donné lieu a une notice sur Ernest Heckel, médecin. La rubrique 
Découvertes et notions récentes présente une contribution du professeur M. 
Brenner (Bale) sur La structure chimique de l’insuline. Deux auteurs, 
soit le docteur K. Pollak (Vienne) et le professeur V. Hiess (Klagenfurt) 
ont fourni a la rubrique Un cas intéressant des observations d’un carac- 
tére original. Les Nouvelles bréves de Ciba donnent notamment des 
communications sur I|’Utracorténol, la Spasmo-Cibalgine, I’Esidrone. 
Au Consultaire figurent les conclusions du professeur F. Georgi (Bale) 
quant au symposium sur la sclérose en plaques, ainsi que I’avis du profes- 
seur Ahmed Hafez Mousa (Ie Caire) sur l’apparition éventuelle d’bématurie 
apres l’administration d’émétine. 








